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L’ anafilassi è una severa reazione di ipersensibilità immediata, potenzialmente 
letale, che coinvolge molteplici organi e sistemi. La prevalenza dell’anafilassi in 
anestesia varia da 1/3500 a 1/13.000 in Francia mentre in studi condotti in 
Australia è stato stimato un valore pari a 1/10.000-1/20.000, con un tasso di 
mortalità che varia dal 2% al 6%. 
Le sostanze che più frequentemente sono causa di reazioni anafilattiche in 
anestesia sono i miorilassanti e nelle ultime due decadi il lattice è emerso come 
seconda causa in termini di frequenza, determinando il 16-17% dei casi di 
anafilassi intraoperatoria.  
Il lattice è il principale costituente di oltre 40.000 prodotti medici e di uso comune 
ed i guanti rappresentano il principale oggetto associato ad allergia al lattice. 
Evitare l’utilizzo del lattice completamente, specialmente in ambiente sanitario, è 
dunque praticamente impossibile, per cui l’approccio più realistico per affrontare il 
problema dell’allergia al lattice si fonda sul minimizzare l’esposizione. 
Il termine “Latex-safe” si riferisce ad un ambiente e/o prodotti standardizzati che 
non pongono il paziente allergico e/o sensibilizzato al lattice al rischio di allergia, 
perché evitano l’esposizione diretta e/o indiretta ( es.: inalazione) al lattice, pur non 
eliminando completamente la presenza di prodotti in lattice. 
Questo studio retrospettivo ha lo scopo di valutare l’efficacia clinica dell’iter 
diagnostico-terapeutico intrapreso dai pazienti candidati ad intervento chirugico e 
sottoposti ad uno specifico questionario volto ad evidenziare sospetta allergia e/o 
sensibilizzazione al lattice. Il database dello studio è stato ottenuto dalle 
segnalazioni derivate dal questionario ottenute dal 1 Gennaio 2005 al 24 Giugno 
2008. 
Il percorso diagnostico prevede che tutti i sospetti vengano sottoposti ad una visita 
allergologica, che confermi o escluda l’allergia e/o la sensibilizzazione al lattice. 
Essa consta di tre fasi sequenziali: prick test cutaneo per lattice, test d’uso e 
dosaggio delle IgE specifiche per il lattice. 
Nello studio viene in una prima parte descritto l’iter diagnostico condotto dai 
pazienti segnalati dal questionario come sospetti per allergia al lattice. 
Nella seconda parte dello studio è stata valutata l’efficacia clinica del percorso 
latex-safe osservando il decorso intraoperatorio dei pazienti che vi si sono 
sottoposti, ed effettuando un confronto caso controllo. Sono stati considerati 
quattro parametri: pressione arteriosa media, la frequenza cardiaca, la saturazione 
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arteriosa di ossigeno, l’ end tidal CO2 (EtCO2). Nello specifico è stata calcolata la 
variazione media del valore di ogni parametro avvenuta durante l’intervento 
chirugico. E’stato utilizzato il test T di Student per la validazione statistica dei 
risultati, considerando significativo P<0,05. Il test t di Student ha evidenziato che 
non esistono differenze statisticamente significative tra casi e controlli nell’ambito 
dei parametri considerati. Pertanto questo studio evidenzia che, nel campione 
considerato, grazie all’applicazione del percorso latex-safe, il paziente allergico al 
lattice è sovrapponibile ad un paziente non allergico, in termini di decorso 
intraoperatorio indipendentemente dal tipo di intervento chirurgico eseguito, dal 
tipo di premedicazione e dalla tecnica anestesiologica utilizzata. 
E’ stata infine confrontata la degenza totale di tutti i pazienti sottoposti al percorso 
latex-safe, con la degenza media prevista dal sistema DRG aziendale per ogni 
specifico intervento chirurgico eseguito: i pazienti rientrano nei tempi di degenza 
previsti, fatta eccezione di quattro casi, la cui causa però non è attribuibile ad 
allergia al lattice, evidenziando presumibilmente un regolare decorso 
postoperatorio.  
L’attuazione del percorso latex-safe risulta dunque essere, nel campione studiato, 
un approccio adeguato a proteggere il paziente allergico dai rischi che corre 
all’interno di una comune sala operatoria. 
Questo studio si propone di essere uno studio pilota che dia il via ad ulteriori studi, 
relativi a casistiche numericamente maggiori, il cui fine sia un utilizzo più 
razionale del lattice e un’adeguata modalità di approccio nei confronti del paziente 





Nell’aprile 2005 due pazienti, ricoverati per l’esecuzione di due differenti 
interventi chirurgici all’interno dell’ A.O.U.P., manifestano severe complicanze 
intraoperatorie, che, in seguito ad una valutazione allergologica effettuata dopo 
l’intervento, sono state attribuite ad allergia al lattice. 
 
 
Il caso clinico n. 1:  
 
è un uomo di 83 anni, con diagnosi di colelitiasi e coledocolitiasi con laparocele 
mediano. Viene ricoverato per esser sottoposto ad un intervento di colecistectomia 
laparotomica. 
Dall’indagine anamnestica risulta essere affetto da BPCO (broncopneumopatia 
cronica ostruttiva) per la quale è in terapia (iniziata in data non specificata) con 
cortisonici (budesonide) e broncodilatatori (formeterolo). E’ inoltre affetto da 
ipertensione arteriosa essenziale in terapia (captopril) e da glaucoma. Non riferisce 
alcuna allergia. Si è sottoposto a tre interventi chirurgici in anestesia generale in 
passato, durante i quali non si è verficata alcuna complicanza. 
Il paziente viene premedicato con: 
• metilprednisolone (20 mg), 
• salbutamolo (3 puff), 
• prometazina (1 fl im), 
• atropina (1 fl im). 
La tecnica anestesiologica prevista per lo’intervento è l’anesetesia generale 
bilanciata. 
Il paziente entra in sala operatoria alle ore 9.45 e dopo una regolare induzione, alle 
ore 10.00 il chirurgo effettua l’incisione laparotomica. Alle 10.40 il paziente 
presenta broncospasmo severo e arresto cardiocircolatorio, che richiedono 
prolungata rianimazione e sospensione dell’intervento. Alla ripresa dell’attività di 
pompa e dopo chiusura dell’addome, il paziente viene avviato in UTI. Viene 
richiesta consulenza allergologica, per cui viene effettuato il dosaggio dell’enzima 
triptasi e delle IgE specifiche per lattice, penicillina G, penicillina V, ampicillina, 
amoxicillina, cefalclor, ossido di etilene. Il valore di triptasi risulta pari a 32,2 
ng/ml (valori di riferimento: 0-13,5 ng/ml), indicando avvenuta reazione 
anafilattica. Le IgE specifiche per il lattice sono pari a 17,2 kUA/l (cut-off di 
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riferimento 0,35 kUA/l), indicando grave sensibilizzazione al lattice. Le IgE 
specifiche per gli altri allergeni considerati sono invece inferiori al limite di 0,35 
kUA/l, per cui non mostra sensibilizzazione verso altre sostanze. 
 
 
Il caso clinico n. 2: 
 
è un uomo di 63 anni ricoverato con diagnosi di neoplasia vescicale per la quale 
deve esser sottoposto ad intervento di cistectomia con confezionamento di 
condotto ileale. 
Dall’indagine anamnestica risulta essere affetto da ipertensione arteriosa 
essenziale, in terapia con ramipril ed amlopidina, e da BPCO. Non riferisce 
allergie, ma 7 pregressi interventi chirurgici in anestesia generale durante i quali 
non ha avuto alcuna complicanza. 
Viene premedicato con 0,5 mg di atropina intramuscolo e con 20 gocce di 
diazepam per os. 
Durante l’intervento, eseguito in anestesia generale integrata, si manifesta 
ipotensione, refrattaria a liquidi e farmaci, e broncospasmo (fig.1). 
L’intervento viene concluso ed il paziente viene trasferito in UTI, intubato, sedato 
e curarizzato. 
Inizialmente si suppone che tale episodio sia stato dovuto ad allergia all’antibiotico 
somministrato durante l’intervento. La consulenza allergologica evidenzia invece 
allergia al lattice. Il valore di triptasi è pari a 16,5 ng/ml, indicando anafilassi, ed il 
valore delle IgE specifiche per il lattice è 42,7 kUA/l, dimostrando anche in questo 
caso la responsabilità del lattice. Le IgE vengono dosate anche per altri allergeni 




L’ anafilassi è una severa reazione di ipersensibilità immediata che coinvolge 
molteplici organi e sistemi, è potenzialmente letale, manifestandosi nelle sue forme 
più severe con broncospasmo, angioedema delle vie respiratorie superiori e/o 
ipotensione1. 
Il termine “anafilassi”fu coniato dai premi nobel Portier e Richet2 nel 1902, 
osservando un cane a cui somministrarono una tossina di medusa (actinotossina). 
Alla prima dose il cane non ebbe problemi, ma in seguito ad una seconda dose, 
inferiore alla prima ed iniettatagli 14 giorni dopo, reagì con broncospasmo, arresto 
cardiorespiratorio e morte. 
Mentre “profilassi” (dal greco fϋlaxis:difesa) significa “protezione”, anafilassi sta 
per “protezione opposta” o “contro protezione” proprio perché gli anticorpi IgE, 
piuttosto che proteggere, possono esporre determinati individui a gravi situazioni 
cliniche3.  
L’ incidenza dell’anafilassi è compresa tra  8,4-21 nuovi casi/100.000 pazienti l’ 
anno circa, mentre i casi fatali sono piuttosto rari con un incidenza di un caso su 3 
milioni di abitanti l‘anno circa4-7. Da alcuni studi recentemente condotti, si evince 
che l’incidenza di anafilassi e in particolare di allergie alimentari, rinite allergica e 
dermatita atopica, sia in aumento8-10. 
 
 
Quali sono le cause ? 
 
Le principali cause di anafilassi sono: cibi, insetti velenosi, medicinali, con una 
percentuale variabile di “anafilassi idiopatica” ovvero una reazione di cui non si 
identifica la causa11 (tab.1). 
 Approssimativamente un terzo dei casi sono scatenati da cibi quali: crostacei, 
uova, pesce, arachidi, noci, latte; comunque la vera incidenza di questi casi è 
probabilmente sottostimata. Un’altra comune causa di anafilassi è la puntura di 
imenotteri come api, vespe e calabroni12-13. 
Tra i farmaci vanno ricordati principalmente aspirina ed altri FANS che possono 
determinare vari tipi di reazioni anafilattiche (asma, orticaria, angioedema e 
reazioni anafilattoidi), la penicillina, un tempo la più comune causa di anafilassi,e 
gli altri betalattamici14. Il lattice è divenuto protagonista di tale fenomeno in 
seguito alla diffusione universale del suo uso come barriera di protezione contro le 
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infezioni15. Infine i mezzi di contrasto possono indurre severe reazioni la cui 
prevalenza è variabile: 0,2-0,04%16. 
L’allergia alimentare è la principale causa di reazioni anafilattiche nei bambini, 
responsabile di circa l’80% dei casi in cui la causa è identificata, mentre negli 
adulti gli alimenti sono coinvolti in solo il 20-30% dei casi. Tale differenza si 
riflette anche nelle statistiche relative alla mortalità: l’età media di reazioni letali 
ad alimenti e punture di insetto od a farmaci è rispettivamente 22-24 e 55-67 
anni17. Sia le reazioni anafilattiche che anafilattoidi si verificano più 
frequentemente nel sesso femminile, rispettivamente con un rapporto pari a 
2,4F:1M e 1,9F:1M18. 
In alcuni casi è necessaria la presenza di cofattori affinché si verifichi reazione 
anafilattica, tra questi bisogna ricordare: infezioni intercorrenti, alcuni alimenti o 
bevande (alcol e cibi speziati), farmaci (betabloccanti, ace-inibitori, FANS), alte 
temperature e l‘esercizio fisico, quest’ultimo particolarmente nei giovani adulti. 
Ciò potrebbe giustificare alcuni casi di esposizione ad allergene a cui si è 
sensibilizzati in cui non si verifica reazione anafilattica e altri casi di reazione in 
cui la causa è misconosciuta19. 
 
ALIMENTI: banane, barbabietole, farina di grano saraceno, camomilla, tea, 
agrumi, latte, uova, pesce, kiwi, mostarda, fave, fagioli, patate, 
riso, semi e noci (arachidi,noci brasiliane, mandorle, nocciole, 
pistacchi, anacardi, semi di sesamo, semi di girasole, semi di 
cotone), crostacei; 
VELENI E SALIVA DI 
INSETTI: 
imenotteri, meduse, serpenti a sonagli, scarafaggi; 
 
AEREOALLERGENI: polline, pelo di animali, acaro della polvere; 
FARMACI ED ALTRI 
PRODOTTI 
MEDICINALI: 
amfotericina B, penicilline, cefalosporine, cloramfenicolo, 
nitrofurantoina, streptomicina, vancomicina, tetracicline, acido 
acetilsalicilico ed altri FANS, carboplatino, acido folico, 
insulina, ferro destrano, mannitolo, metotrexate, 
metilprednisolone, oppiacei, paratormone, corticotropina, 
tiopentale, solfato di protamina,  progesterone, streptochinasi, 
succinilcolina ed altri miorilassanti, narcotici, enzimi (tripsina, 
chimotripsina, urochinasi), vaccini, lattice, mezzi di contrasto 
radiografici, immunoglobuline, plasma e derivati, estratti di 
allergeni; 





Cosa accade durante l’anafilassi? 
 
Le reazioni allergiche immunomediate vengono classificate in base al meccanismo 
di insorgenza secondo la classificazione di Gell e Coombs. L’anafilassi è una 
reazione di tipo 1, cioe’ una reazione di ipersensibilità immediata, dal momento 
che comporta conseguenze patologiche importanti (ipersensibilità), ed inizia pochi 
minuti dall’esposizione all’antigene (immediata)20. Le reazioni anafilattiche sono 
mediate da IgE, e coinvolgono mastociti e basofili21. 
Le reazioni anafilattoidi sono invece causate dal rilascio diretto non 
immunomediato di mediatori da parte di mastociti e/o basofili oppure derivano da 
un attivazione diretta del complemento. Da un punto di vista clinico si presentano 
in maniera analoga alle reazioni anafilattiche21,22, pertanto Laxenaire ed il suo 
gruppo, massimi esperti francesi di anafilassi relativamente alle pratiche 
anestesiologiche, suggeriscono che tutte le reazioni dovrebbero essere definite 
anafilattoidi finchè non ne viene dimostrata un origine immunologica18. Le 
reazioni anafilattiche si verificano in seguito all’ esposizione ad un determinato 
antigene (allergene) in un individuo suscettibile, che stimola la differenziazione dei 
linfociti T CD4+ in cellule effettrici Th2: tali cellule forniscono ai linfociti B, 
specifici per quell’ antigene, segnali che ne favoriscono la differenziazione in 
cellule producenti IgE. Le IgE si legano a recettori ad alta affinità per la catena ε 
espressi sulla membrana dei granulociti basofili circolanti e dei mastociti presenti 
nei diversi tessuti20. In seguito alla riesposizione allo stesso antigene si verifica un 
fenomeno di “cross-link”di due recettori delle IgE fissate a tali cellule: ciò induce 
una cascata di traduzione del segnale che culmina con l’aumento del calcio 
intracellulare ed il rilascio di mediatori preformati quali: istamina, triptasi, 
proteoglicani, PAF(platelet activating factor) 22,23. Inoltre vengono prodotti potenti 
fattori pro-infiammatori: leucotrieni (LTE4, LTD4) e prostaglandine (PGD2)23. Il 
vasto numero di tali mediatori indurrà un feedback positivo per cui altre cellule 
effettrici saranno reclutate ed altri mediatori rilasciati, perpetuando la risposta 
allergica. Questo fenomeno di amplificazione, definito dagli autori anglosassoni: 
“mast cell leukocyte cytokine cascade”, sottintende l’importanza del fisiologico 
antagonismo svolto dall’adrenalina e dalla reidratazione, piuttosto che da 
antagonisti di un singolo mediatore, come l’istamina24. 
Le reazioni anafilattoidi derivano, invece, dall’attivazione del sistema del 
complemento e/o dalla cascata delle bradichinine e dalla diretta attivazione di 
mastociti e basofili21. La reazione anafilattica ad alcune sostanze, quali i destrani, 
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potrebbe esser dovuta alla formazione di complessi immuni IgG-antigene  che 
attivano il sistema del complemento25. 
I mediatori dell’anafilassi inducono vasodilatazione, aumento della permeabilità 
vascolare ed edema, infiammazione, contrazione della muscolatura liscia ed 
aumentata secrezione mucosa26. 
L’ istamina, PGD2, LTC4 sono potenti mediatori implicati nelle variazioni di 
permeabilità vascolare, flushing ,orticaria, angioedema, ipotensione e 
broncospasmo.  
I recettori dell’istamina si trovano a livello cutaneo, del tratto gastrointestinale, del 
cuore, del letto vascolare e della muscolatura liscia bronchiale. I recettori di tipo 1 
dell’istamina sono responsabili dell’aumento di produzione di muco, dell’aumento 
della frequenza cardiaca e del flushing; i recettori di tipo 2 determinano un 
aumento della permeabilità vascolare, un aumento della produzione acida gastrica 
e un aumento della secrezione mucosa a livello delle vie aeree. Alcuni studi 
dimostrano che anche i recettori di tipo 3 dell’istamina sono coinvolti 
nell’anafilassi: questi recettori sono stati identificati a livello delle terminazioni 
presinaptiche del sistema nervoso simpatico che innervano il cuore ed il sistema 
vascolare, dove inibiscono il rilascio di adrenalina. È stato dimostrato che il blocco 
di questi recettori aumenta la frequenza cardiaca e la funzione sistolica del 
ventricolo sinistro in cani con reazioni anafilattiche, rispetto ai controlli.  
I recettori per le PGD2 e LTC4 si trovano a livello cutaneo, della muscolatura 
liscia bronchiale e del letto vascolare dove determinano broncospasmo e aumento 
della permeabilità vascolare. Le proteasi invece prevengono la coagulazione locale 
e degradano i peptici broncodilatatori. L’eparina e il PAF rilasciati hanno un 
effetto anticoagulante locale e sistemico21. 
  
 Sospetto diagnostico: 
 
La rapidità di insorgenza e il tipo di sintomi dipendono dalla concentrazione 
dell’allergene, nonostante sia dimostrato che anche minime quantità di allergene 
possano produrre reazioni severe e fatali. La sensibilità del paziente e la via di 
somministrazione sono fattori determinanti, ad esempio l’infusione endovenosa di 
un allergene può indurre rapidamente manifestazioni cardiovascolari21. I sintomi 
iniziano entro pochi minuti dall’esposizione (tuttavia occasionalmente si 
manifestano un’ora dopo l’esposizione all’antigene): quanto prima iniziano i 
sintomi, quanto più severa sarà la reazione clinica27. Essi durano generalmente 
meno di 24 ore28. I sintomi iniziali comprendono flushing, orticaria, ansia (spesso 
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descritta come senso di morte imminente) 29. I segni e sintomi più frequenti in 
anafilassi sono riportati in tabella 2. 
I segni cutanei si manifestano quasi sempre se le reazioni vengono osservate 
tempestivamente ma sia l’eritema che l’angioedema potrebbero passare inosservati 
se non ricercati accuratamente11. Le reazioni anafilattoidi tendono a manifestarsi 
più spesso con segni cutanei rispetto alle reazioni anafilattiche, mentre 
broncospasmo e collasso cardiovascolare si verficano più di frequente in queste 
ultime30-32. 
I sintomi e segni respiratori sono più frequenti nei bambini, mentre sintomi e 
segni cutanei e cardiovascolari predominano negli adulti: in parte ciò potrebbe 
essere dovuto alla maggior frequenza di atopia, asma e allergie alimentari nei 
bambini11. Preesistenti patologie respiratorie sono associate a maggior rischio di 
alterazioni respiratorie ed in particolare l’asma mal controllata pare associata ad un 
maggior rischio di morte nei bambini per allergie alimentari33,34. Un segno 
caratteristico è la tachicardia compensatoria, in risposta all’ipotensione, ma talora 
ci può essere improvvisa bradicardia con collasso cardiovascolare ed arresto 
cardiaco prima che compaia qualsiasi segno cutaneo. La spiegazione di tale 
fenomeno non e’chiara, in ogni caso va tenuto presente per evitare di incorrere 
nell’errata diagnosi iniziale di attacco di panico o sindrome vasovagale35. Infine 
può esservi confusione, collasso, perdita di coscienza ed incontinenza, fortemente 
legati alla presenza di ipotensione ed ipossia. Negli adulti l’insorgenza di dispnea, 
sudorazione profusa, nausea, vomito e dolori addominali è rilevante in quanto 
correlata alla presenza di ipotensione34.  
La morte per anafilassi generalmente è dovuta ad ostruzione respiratoria, a collasso 
cardiovascolare o ad entrambi27. 
Segni e sintomi Frequenza (%) 
Orticaria, angioedema 88 
Dispnea, sibili 47 
Vertigini, sincope, ipotensione 33 
Nausea, vomito, diarrea, dolore addominale 30 
Flushing 46 
Edema delle vie aeree superiori 56 
Cefalea 15 
Rinite 16 
Dolore retro sternale 6 
Prurito senza rash 4.5 
Brivido  1.5 
Tabella 2: frequenza di segni e sintomi delle reazioni anafilattiche ed anafilattoidi36. 
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La diagnosi di anafilassi è ancora prevalentemente clinica: è infatti per lo più 
formulata grazie ad una accurata anamnesi che metta in evidenza come la 
comparsa dei sintomi sia avvenuta entro pochi minuti dal contatto con la sostanza 
responsabile, è comunque possibile confermarla con diverse metodiche37. 
Possiamo determinare la concentrazione sierica della triptasi mastocitaria: essa è 
una proteasi neutra contenuta esclusivamente nei mastociti e, così come l’istamina, 
è un marker della loro attivazione in varie situazioni quali reazioni anafilattiche, 
asma bronchiale, mastocitosi sistemica38. 
E’rilasciata dai mastociti anche per effetto di farmaci che non determinano la 
diretta attivazione di tali cellule e non e’ in grado di differenziare reazioni 
anafilattiche dalle anfilattoidi39.  Si distinguono due tipi di triptasi:  
• α :  secreta dai mastociti e responsabile dei livelli basali, 
• β : liberata nell’ambito dell’anafilassi; 
il metodo di dosaggio usato in laboratorio permette di dosarne entrambe le forme. 
Non è un marker altamente specifico per l’anafilassi ma l’esecuzione di 
misurazioni seriate, all’arrivo del paziente, un’ora dopo l’arrivo e appena prima 
della dimissione, aumenta specificità e sensibilità di tale indagine39. Normalmente i 
livelli di triptasi sono indosabili: valori >25 µg/l rappresentano un indicatore 
altamente sensibile di reazione anafilattica40. L’emivita della triptasi è di circa 90-
120 minuti in vivo e il picco di concentrazione nel plasma si raggiunge tra 30 e 60 
minuti, pertanto sarebbe ottimale misurare i livelli di triptasi 1-4 ore dall’inizio 
della reazione anafilattica, anche se talora un aumento è rilevabile solo 1-6 ore o 
più dall’ inizio della reazione32,40. In caso di shock anafilattico il suo picco viene 
raggiunto circa 10 minuti dall’inizio di tale fenomeno41. Potrebbe non aumentare in 
assenza di ipotensione, oppure risultare negativa in reazioni lievi o se analizzata 
troppo precocemente. Resta elevata per giorni in caso di anafilassi a tarda 
insorgenza, anafilassi bifasica e/o protratta32,40. Un aumento della concentrazione 
di triptasi post-mortem è suggestivo di anafilassi sistemica come causa di morte. 
Per tale analisi ( ciò vale anche per il dosaggio delle IgE) è preferibile usare il siero 
ma è possibile anche ricorrere all’uso del plasma con aggiunta di EDTA (acido 
etilediaminotetraacetico) o con eparina42. 
Se la diagnosi di anafilassi non è chiara, in laboratorio possiamo ricercare i livelli 
plasmatici di istamina che si elevano circa 10 minuti dopo l’inizio della reazione 
ma restano tali per soli 30-60 minuti, per questa ragione sono usati raramente. I 
livelli urinari di metil-istamina (prodotto di degradazione dell’istamina) restano 
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invece elevati più a lungo, vanno ricercati nella raccolta delle urine in 24h dopo 
l’episodio di presunta anafilassi43,44. 
Dosaggio delle IgE: è possibile dosare le IgE allergene specifiche usando il RAST 
(radio-allergo-sorbent-test) oppure il test ELISA (enzyme-linked immunosorbent 
assay). Questi test in vitro sono limitati dalla gamma di allergeni disponibili. Le 
IgE andrebbero dosate entro 6 mesi dalla reazione45. Il RAST ha il vantaggio di 
un’elevata specificità e inoltre la suscettibilità a farmaci quali i miorilassanti può 
essere riscontrata anche dopo 30 anni, a differenza di altri farmaci come i 
betalattamici verso i quali la suscettibilità si perde nel tempo46.   
Test cutanei: prick test cutaneo e test intradermici (test in vivo): in questi test 
possiamo evidenziare una reazione IgE mediata esponendo i mastociti cutanei 
all’allergene sospetto. Viene utilizzato un controllo negativo con allergene diluito 
ed uno positivo con cloruro di istamina (1 mg/ml per il prick test cutaneo). Nel 
prick test cutaneo, pungo la cute con una lancetta così che i mastociti vengano a 
contatto con una goccia non diluita di allergene. 
Nel test intradermico viene iniettata una quantità standardizzata di allergene, a cui i 
mastociti vengono esposti in quantità maggiore rispetto al prick test. Se il paziente 
è sensibilizzato verso l’allergene testato si svilupperà una reazione  ponfo-
eritematosa, dovuta al rilascio di istamina da parte dei mastociti31. Questi esami 
servono ad accertare un allergia alimentare, un’ allergia a farmaci o a punture di 
insetti, risultando più sensibili rispetto al dosaggio delle IgE specifiche e inoltre 
sono semplici e altamente specifici47. Andrebbero eseguiti a 4-6 settimane dalla 
reazione48 e tutti i farmaci che possono inficiare i risultati (antistaminici, 
corticosteroidi, antidepressivi, etc) andrebbero sospesi prima di esser sottoposti al 
test49. Poiché questi test comportano il rischio di indurre anafilassi, dovrebbero 
essere sempre eseguiti in un ambiente in cui è possibile trattare un eventuale caso 
di anafilassi, in ogni caso questo rischio è basso (ad esempio è <0,1% per gli 
antibiotici). Il prick test cutaneo e’generalmente negativo per gli anestetici locali 
per i quali e’preferibile usare il test intradermico, usato anche per i miorilassanti e 
per il propofol50. Va ricordato che alcune reazioni a farmaci (es.: a FANS, mezzi di 
contrasto radiologici) sono indipendenti dalle IgE ed in questo caso la diagnosi più 
risultare più difficile, pertanto nei casi in cui l’agente causale è dubbio, potrebbero 
essere richiesti test di provocazione (“challenge test”) da eseguire in ambiente 
controllato47.  
Possono essere inoltre ricercati i marker di superficie dei basofili CD63 e 
CD203c: sono espressi rapidamente e sono specifici per tali reazioni. CD63 è 
presente a livello della membrana dei granuli dei basofili e compare nel plasma in 
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seguito all’attivazione dei basofili. CD203c è una proteina transmembrana che 
viene sintetizzata in notevole quantità nel momento in cui un soggetto è esposto ad 
un antigene verso cui è già stato sensibilizzato. Oggi è possibile ricercare tali 
markers in vitro, usando la citometria a flusso (BAT: basophil activation test), 
dopo stimolazione con allergene sospetto51-53. Lo svantaggio è che non discrimina 
reazioni IgE e non-IgE mediate. Teoricamente andrebbe eseguito tra 6 settimane e 
12 mesi dopo l’episodio acuto54. 
Esistono infine molti altri test: Leukocyte Histamine release test, monitoraggio 
della serotonina, il dosaggio del rilascio della proteina cationica degli eosinofili o 




   
Il decorso dell’ anafilassi può essere “unifasico”, “protratto” o “bifasico” 55. 
Nonostante la maggior parte delle reazioni rispondano prontamente al trattamento 
e non si ripresentino (reazioni unifasiche), è sempre raccomandato tenere il 
pazientre in osservazione dopo l’episodio acuto. Infatti in alcuni pazienti i sintomi 
potrebbero non migliorare, o peggiorare, non appena cessa l’effetto dell’adrenalina 
(reazioni protratte), oppure potrebbero ripresentarsi dopo un iniziale risoluzione 
(reazioni bifasiche, cc.il 20%). Nessuna caratteristica clinica ci consente di 
evidenziare i pazienti a rischio di reazione bifasica. La seconda fase si presenta 
generalmente dopo una fase asintomatica di 1-8 ore, ma potrebbe esserci un ritardo 
di 24 ore. L’anafilassi protratta potrebbe, invece, durare più di 24 ore. Comunque, 
secondo gli esperti, un periodo di osservazione ragionevole è pari a 4-6 ore dalla 
risoluzione dei sintomi nella maggior parte dei pazienti, il quale dovrà essere 
prolungato nei casi con sintomi severi o refrattari alle terapie, in particolare se c’è 
compromissione respiratoria, in quanto è più probabile il decesso in questi 
pazienti1. 
Per individuare la causa dell’anafilassi bisognerebbe raccogliere tutti i possibili 
dettagli relativi all’esposizione a potenziali fattori scatenanti, inclusi allergeni 
occupazionali (es. lattice), ed a cofattori, nelle precedenti 8 ore. Occorre poi 
registrare l’eventuale presenza di cibi o farmaci di cui è nota l’ipersensibilità, e 






La diagnosi differenziale va condotta con diverse patologie (tab.3): infatti i singoli 
segni e sintomi dell’anafilassi potrebbero essere confusi con quelli di altre 
condizioni cliniche.  
 
Presentazione Diagnosi differenziale 




Distress respiratorio con sibili o stridore  Corpo estraneo nelle vie aeree 
Asma 
BPCO 
Flushing cutaneo Carcinoide 
Vampate in menopausa 
Red man syndrome 
Altro Attacco di panico 
Mastocitosi sistemica 
Angioedema ereditario 
Leucemia con eccesso di produzione di 
istamina 





L’intervento terapeutico deve essere immediato, poiché l’anafilassi mette in 
pericolo la vita del paziente: 
• interrompere la somministrazione dell’eventuale farmaco/i responsabile/i, se 
rilevato/i,   
• Somministrare adrenalina im., 
• Somministrare una soluzione salina ev., 
• Supportare le vie respiratorie e ossigenare il paziente26,56. 
L’adrenalina è il farmaco di scelta nell’anafilassi poiché la sua azione sui recettori 
α influisce sulla pressione arteriosa sistemica determinando vasocostrizione e 
riducendo l’edema, mentre la sua azione sui recettori β2 induce rilasciamento della 
muscolatura bronchiale dilatando le vie aeree, aumento della frequenza cardiaca e 
sopprime il rilasciano di mediatori dell’infiammazione, quali leucotrieni ed 
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istamina57. Va somministrata alla dose di 0,01mg/kg, in diluizione 
1:1000(1mg/ml), iniettandola al livello del muscolo vasto laterale della coscia. Ciò 
consente il vantaggio di trattare il paziente senza ritardo in quanto l’adrenalina 
viene assorbita più rapidamente rispetto ad un’iniezione locale o sottocutanea58,59 
ed evita i potenziali effetti letali dell’iniezione di un bolo endovenoso. Tale 
somministrazione intramuscolo può essere ripetuta dopo 3-5minuti, se 
necessario17. 
L’infusione endovenosa di cristalloidi (2-4 l) compenserà la vasodilatazione 
periferica che spesso accompagna l’anafilassi50. Dovrebbero essere somministrati 
antistaminici, broncodilatatori e corticosteroidi. In realtà gli antistaminici (anti-H1 
o anti-H2) dovrebbero essere usati, per os, in caso di rilievo di segni cutanei26 ma 
nel momento in cui si manifestano sintomi cardiovascolari il loro ruolo è 
controverso. I corticosteroidi riducono l’edema a livello delle vie aeree superiori e 
prevengono la ricorrenza dei sintomi, che spesso si verifica nell’anafilassi bifasica 
o protratta; in particolare è preferito l’idrocortisone per la sua rapidità d’azione. 
L’estubazione dovrebbe esser procrastinata, poichè l’edema e l’infiammazione 
potrebbero continuare per 24 ore50. 
Se sia l’iniezione di adrenalina che l’espansione volemica con la soluzione salina 
non hanno dato effetti, potrebbe essere richiesta un’ infusione di adrenalina 
endovenosa, ma ciò dovrebbe esser eseguito da mani esperte.  
Riguardo la gestione a lungo termine del paziente sarà necessario identificare e 
dunque comunicare al pazienti i possibili fattori scatenanti reazioni allergiche, che 
dovrà evitare; addestrare il paziente a riconoscere i primi segni/sintomi di 
eventuale reazione e fornirgli adrenalina da portare con sé e da autoiniettare in caso 
di necessità (Epipen)35.  
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ANAFILASSI E ANESTESIA: 
 
La prevalenza dell’anafilassi in anestesia varia da 1/3500 a 1/13.000 in Francia30,84, 
mentre in studi condotti in Australia è stato stimato un valore pari a 1/10.000-
1/20.000. La mortalità varia dal 3% al 6% ed in un ulteriore 2% di questi pazienti 
si verificheranno danni cerebrali permanenti. L’anestesia contribuisce ad un terzo 
delle reazioni avverse che si verificano in anestesia61. Nonostante le conoscenze 
relative a tali reazioni in corso di anestesia siano sostanzialmente aumentate negli 
ultimi 30 anni, l’ anafilassi resta motivo di grande interesse e ricerca tra gli 
anestesisti: può verificarsi in ogni istante in corso di anestesia e procedere più o 
meno rapidamente. Il 90% delle reazioni si verificano nel giro di minuti 
dall’induzione dell’anestesia61 e sono in gran parte correlate alle sostanze 
somministrate per via endovenosa. Sostanze somministrate in altro modo, ad 
esempio in via sottocutanea, richiedono del tempo per essere assorbite e potrebbero 
scatenare reazione dopo oltre 15 minuti dalla somministrazione (es.la clorexidina o 
blu dye) 32. Qualsiasi farmaco e sostanza usata in ambito peri-, intra-, e post-
operatorio può scatenare una reazione anafilattica62. 
Le sostanze che più frequentemente sono causa di reazioni anafilattiche in 
anestesia sono i miorilassanti e nelle ultime due decadi il lattice è emerso come 
seconda causa in termini di frequenza seguito dagli antibiotici18,63,64. L’anafilassi 
intraoperatoria da lattice, per motivi non chiari, si verifica principalmente durante 
interventi di ginecologia ed ostetricia65,66,170. Soluzioni colloidi sono implicate nel 
3-4% dei casi e molte altre sostanze possono essere coinvolte, solo gli agenti 
inalatori appaiono privi di colpa18,63. Diagnosticare una reazione anafilattica e 
distinguerla dagli altri segni che si presentano in corso di anestesia è difficile in 
quanto quasi tutti i sintomi caratteristici di tali reazioni sono comuni agli effetti 
collaterali indotti dall’ anestesia: ad esempio l’ipotensione durante l’induzione, 
tachicardia durante l’ intubazione e all’inizio dell’ intervento chirurgico, e il 
broncospasmo in seguito alla stimolazione meccanica delle vie respiratorie62. 
Inoltre, poiché i pazienti sono coperti e in gran parte sedati, i precoci segni cutanei 
dell’ anafilassi sono raramente riconosciuti e spesso i primi segni di 
riconoscimento sono il broncospasmo o il collasso cardiocircolatorio50. Ulteriore 
problema è rappresentato dalla svariata quantità di sostanze somministrate durante 
l’anestesia che possono indurre reazioni allergiche e non, difficilmente 
differenziabili67. In uno studio fatto su 42 anestesisti basato su una simulazione, 
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nessuno di loro ha dimostrato di riuscire a fare corretta diagnosi di anafilassi nei 
primi 10 minuti e la maggior parte di loro fallisce anche nella pianificazione del 
trattamento68. Attualmente nessuno dei test diagnostici disponibili ha dimostrato 
accuratezza assoluta. Falsi positivi spesso inducono inutilmente ad evitare un 
farmaco peraltro sicuro, mentre eventuali risultati falsi negativi possono essere 
estremamente pericolosi. Teoricamente la diagnosi di anafilassi in anestesia 
dovrebbe avvalersi di più test diagnostici, inoltre per ridurre il rischio di risultati 
falsi negativi, l’iter diagnostico dovrebbe essere eseguito 4-6 settimane dopo 
l’evento acuto, per la possibile refrattarietà delle cellule effettrici o per la 
temporanea deplezione delle IgE specifiche69-72. 
Globalmente i sintomi e/o segni più comunemente riscontrati in caso di reazione 
anafilattica in anestesia sono18 : 
 
• Cardiovascolari (74.7%): 
o Ipotensione (17.3%) 
o Collasso cardiovascolare (50.8%) 
o Bradicardia (1.3%) 
o Arresto cardiaco (5.9%) 
• Cutanei (71.9%) 
• Broncospasmo (39.8%) 
• Angioedema (12.3%) 
 
Valutando le manifestazioni cliniche possiamo classificare le reazioni anafilattiche 
in anestesia in vari gradi di severità76: 
• Grado 1: segni cutanei generalizzati: eritema, orticaria, più o meno 
angioedema 
• Grado 2: coinvolgimento di più organi moderatamente grave, con segni 
cutanei, ipotensione, tachicardia, iperattività bronchiale 
• Grado 3: coinvolgimento di più organi che mette in pericolo la vita del 
paziente e richiede immediato trattamento: collasso, tachicardia o 
brachicardia, aritmia cardiache, broncospasmo. I segni cutanei possono 
mancare. 
• Grado 4: arresto cardiaco o respiratorio 




Identificare la causa di una sospetta reazione allergica durante l’anestesia è 
altrettanto difficile, in quanto in corso di anestesia e di interventi chirurgici, i 
pazienti sono spesso esposti ad un gran numero di potenziali allergeni in un lasso 
di tempo molto breve e possono presentare più di un allergia. Il tempo che 
intercorre tra l’esposizione all’allergene ed il manifestarsi dei sintomi è 
fondamentale: quanto più tempo trascorre, tanto più sarà difficile identificare 
l’agente causale correttamente73. 
 
 
Prevenire l’anafilassi intraoperatoria: 
 
E’ fondamentale richiedere al paziente una storia accurata relativa alle reazioni 
avverse ai farmaci e a precedenti allergie, prima di qualsiasi procedura chirurgica 
che richieda anestesia, in particolare chiedere se il paziente ha mai avuto reazioni 
allergiche durante precedenti interventi50.  
E’ stato dimostrato che premedicare un paziente allergico con antistaminici o 
corticosteroidi non previene probabilmente uno shock anafilattico, ma riduce e 
previene reazioni causate da rilascio non specifico di istamina74,75. Ciò può essere 
ottenuto anche evitando farmaci che favoriscono il rilascio di istamina e iniettando 
i farmaci lentamente e consecutivamente76. Non vi è comunque unanimità di 
consensi sul tipo di profilassi da adottare in caso di pazienti "a rischio" di 
sviluppare una reazione allergica in corso di anestesia. Inoltre nonostante i farmaci 
usati per la premedicazione possano ridurre la severità della reazione anafilattica, 
possono anche smussarne le prime manifestazioni clinici pertanto dovrebbero 
essere riservati per il trattamento precoce dell’anafilassi50. E’pertanto 
fondamentale, per la prevenzione dell’anafilassi, un’accurata indagine sulla storia 
clinica del paziente e dove possibile uso di farmaci alternativi, ed in caso di 
eventuale reazione e’ indispensabile un pronto riconoscimento e trattamento. Se 
non fosse possibile l’uso di farmaci alternativi, i pazienti possono essere 
“desensibilizzati”. A tale trattamento possono però essere sottoposti solo i pazienti 
in cui l’attivazione dei mastociti ed il rilascio dei mediatori è IgE mediato. La 
desensibilizzazione prevede la somministrazione di dosi predefinite e crescenti di 
uno specifico farmaco. Si instaura così una transitoria tolleranza verso l’allergene 
che dura finchè quest’ultimo permane a livello sistemico, il meccanismo alla base 
e’sconosciuto ma in ogni caso vengono inibite le vie di traduzione del segnale a 
livello mastocitario77-79. 
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Nella scelta dell’ anestesia bisogna considerare: 
• se possibile praticare anestesia locale o regionale, dato il basso rischio di 
reazioni allergiche,  
• se invece fosse necessaria l’anestesia generale è bene preferire gli 
anestetici inalatori74,   
•  se si sospetta reazione ai curari evitare l’intera classe di farmaci per 
l’elevata frequenza di cross-reattività tra questi63,80, 




In caso di … : 
 
Durante l’anestesia il paziente è generalmente monitorato ed è provvisto di 
accesso intravenoso, il che da la possibilità di trattare in maniera corretta e 
tempestiva la reazione anafilattica, previa altrettanto pronta diagnosi. Il 
caposaldo del trattamento è l’adrenalina e la reidratazione57. Generalmente sono 
sufficienti 10-50 microgrammi di adrenalina, se somministrata precocemente69, 
ma in casi più severi potrebbe essere necessaria una dose maggiore di 5 mg da 
somministrare in meno di un’ora. I casi fatali sono generalmente dovuti ad una 
mancata o ritardata somministrazione di adrenalina76, ma di rado sono stati 
causati da una dose eccessiva17. 
In caso di shock anafilattico severo e refrattario all’ adrenalina, bisogna 
considerare la vasopressina81,82, nei pazienti in terapia con betabloccanti 
potrebbero essere necessarie dosi maggiori di adrenalina69, e in caso di mancata 
risposta, si può usare il glucagone57. Cortisonici e antistaminici hanno un ruolo 
secondario nel trattamento dell’anafilassi intraoperatoria. Principalmente sono 
utili nella prevenzione dell’edema, delle manifestazioni cutanee ed eventuali 
ricorrenti reazioni anafilattiche, che potrebbero presentarsi fino a 24 ore dalla 
reazioni iniziale83. 
In caso di sospetta anafilassi intraoperatoria è essenziale cercare di riconoscerne 
le cause. I pazienti con reazioni di classe 1 o pazienti con pre-esistente iper-
reattività bronchiale, che hanno manifestato broncospasmo isolato durante 
l’anestesia, non vanno sottoposti ad alcun follow-up76. Per tutti gli altri pazienti 
è bene raccogliere informazioni dettagliate relative alla reazione (sintomi, 
severità, decorso) e al suo trattamento, e ricercare eventuali farmaci 
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somministrati al paziente prima della reazione. Successivamente è necessario 
misurare la concentrazione della triptasi mastocitaria e se possibile il valore 
delle IgE totali e specifiche per gli allergeni a cui è stato esposto il paziente40. 
Possono inoltre essere eseguiti test cutanei quali prick test e test intradermici, in 
cui devo testare tutte le sostanze a cui il paziente è stato esposto prima della 
reazione anafilattica; posso dosare l’istamina sierica, ed infine effettuare test di 
provocazione in vivo. Questi ultimi rappresentano una procedura ad alto rischio 
per cui è necessario il consenso informato da parte del paziente, monitoraggio 
elettrocardiografico, un accesso intravenoso e farmaci per trattare un eventuale 
reazione avversa76. Successivamente il paziente deve essere allertato ed 
informato di tutte le sostanze verso cui è stata dimostrata sensibilizzazione, e gli 
va appunto fornito un braccialetto che ne consentirà l’identificazione in futuro, 
in caso di necessità. In alcuni stati, come Australia e Danimarca, viene fornita 
una lettera, anche se  i test diagnostici sono risultati negativi, essa contiene 
informazioni sulla reazione del paziente, sostanze somministrate, risultato dei 
test diagnostici e consigli per le future anestesie31,62. 
 
       
Miorilassanti: 
 
I miorilassanti rappresentano la più comune causa di anafilassi in anestesia, 
causandone il 66% dei casi circa18. L’incidenza è alta in Francia, Norvegia e 
UK (1/5000-1/10000), ma è più bassa nel resto del mondo (1/50000-
1/150000)30,61. Sono state riportate reazioni anafilattiche per tutti questi tipi di 
farmaci e, nella maggior parte dei casi, la succinilcolina è il farmaco 
coinvolto40,85,86, con differenze relative comunque ai vari protocolli 
anestesiologici ed ai vari paesi18,31. 
Il meccanismo di tale reazione è IgE mediato e lo ione ammonio quaternario ne 
rappresenta l’epitopo87. Esso è parte non solo della struttura di tutti i 
miorilassanti ma anche nella morfina, codeina ed analoghi88. 
La succinilcolina contiene una porzione flessibile nella sua struttura in grado di 
legare due recettori per le IgE sui mastociti ed indurre degranulazione, e’ infatti 
più frequentemente coinvolta nelle reazioni anafilattiche rispetto ad altri 
miorilassanti dotati invece di uno scheletro rigido tra i due ioni ammonio (come 
il pancuronio o il vecuronio)89.  Nello studio di Laxenaire e Mertes effettuato 
negli anni 1999-2000 il rocuronio sembra essere l’agente più spesso implicato18. 
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I loro studi suggeriscono una vera e propria classificazione dei vari curarizzanti 
in base al rischio di indurre anafilassi:  
• alto rischio: succinilcolina e rocuronio; 
• medio rischio: pancuronio, vecuronio, mivacurio; 
• basso rischio. atracurio, cisatracurio. 
 Il crescente numero di reazioni allergiche al rocuronio in Norvegia (55 reazioni e 
4 morti in 4 anni) ha indotto la Norvegian Medicines Agency a raccomandare il 
ritiro del rocuronio dalla pratica clinica di routine ed ad utilizzarlo solo per 
intubazioni urgenti. C’è comunque una discrepanza tra i dati relativi all’incidenza 
di reazioni allergiche al rocuronio in USA, 1 su 445.000 anestesie (corrispondenti 
all’80% dell’uso mondiale), e in Norvegia, 1 su 350090. Tale discrepanza è stata 
attribuita a molteplici fattori come: falsi positivi, aumentato uso di farmaci, 
variabilità statistica e differenze genotipiche nella popolazione91-93. 
Almeno il 60% dei pazienti allergici ai miorilassanti potrebbe reagire anche ad 
altre sostanze: ci potrebbe essere in particolare una cross-reattività tra composti 
benzilisochinolonici e agenti aminosteroidei. 
Inoltre reazioni ai miorilassanti si manifestano anche in assenza di una precedente 
esposizione, in circa il 15% di casi. Ciò potrebbe essere dovuto ad un’esposizione 
accidentale nell’ambiente allo ione ammonio quaternario e terziario (sensibilità 
acquisita latente), che potrebbe trovarsi in prodotti come cosmetici, prodotti 
alimentari, colliri, antisettici, detergenti per la biancheria e in altri medicinali. 
Talune categorie professionali sono particolarmente a rischio di sensibilizzazione: 
parrucchieri, personale medico e paramedico, chimici e fotografi. Un altro 
meccanismo implicato nelle reazioni avverse a questi farmaci, indipendente dalle 
reazioni IgE mediate (e più comune) è la degranulazione diretta dei mastociti che 
causa rilascio di istamina ed altri mediatori23. Tale rilascio di istamina, appunto, 
non è immunomediato e non richiede una precedente esposizione. Composti 
benzilisochinolonici, quali la D-tubocurarina, metocurina, doxacurio, atracurio, 
mivacurio, sono più spesso causa di degranulazione diretta dei mastociti rispetto ai 
composti aminosterodei quali pancuronio, vecuronio, rocuronio, e 
pipecuronio23,94,95.  
Test di routine per i miorilassanti non sono raccomandati in quanto hanno un basso 
valore predittivo positivo96,97. Comunque, vanno eseguiti test diagnostici nei 
pazienti con storie di anafilassi ai miorilassanti ed in questi casi il prick test 
rappresenta il gold standard in quanto ha un’ elevata sensibilità e specificità98. La 
prevalenza di positività del prick test ad uno o più miorilassanti nella popolazione 
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generale è del 9,3% ed IgE specifiche per lo ione ammonio quaternario sono state 
ritrovate anche in assenza di segni clinici. In alternativa è possibile effettuare test 
di provocazione in vitro come il test di stimolazione dei basofili o il test di rilascio 





Altra importante causa di anafilassi in ambito perioperatorio è rappresentata dagli 
antibiotici, in particolare la penicillina e gli altri betalattamici: in Francia 
specificatamente determinano il 15% dei casi18. Le reazioni agli antibiotici sono 
aumentate di otto volte negli ultimi dieci anni e questo potrebbe essere dovuto al 
loro maggiore uso in comunità18,100. Essi possono determinare reazioni 
generalizzate di tipo immunologico e non18. 
Penicilline e cefalosporine:  
 Questi sono gli antibiotici usati più spesso usati in ambito intraoperatorio e con 
grande probabilità gli antibiotici più spesso usati in senso generale. La penicillina 
rappresenta la più comune causa di anafilassi da antibiotici nella popolazione 
generale e conta circa il 75% delle morti per anafilassi negli USA101, con una 
prevalenza pari ad 1/1000 trattamenti46. Nonostante la maggior parte delle reazioni 
allergiche alla penicillina si manifestino in pazienti con una storia di precedenti 
reazioni alla penicillina, un recente studio ha riscontrato che in realtà solo il 10-
20% dei pazienti che manifestano una reazione alla penicillina hanno già 
un’allergia documentata102. Nella maggior parte dei casi, il meccanismo alla base 
di queste reazioni è un’ ipersensibilità di tipo I, IgE mediata. La diagnosi si basa su 
prick test cutanei, test intradermici, ricerca delle IgE e test di provocazione46. 
Ci può essere cross-reattività tra penicilline e cefalosporine, con un rischio dell’8-
10%, dovuta alla presenza in entrambi i tipi di molecole dell’anello 
betalattamico89. Comunque la maggior parte delle reazioni attribuite a cross-
reattività si manifestano con rash cutaneo, di origine non immunologica. Inoltre le 
cefalosporine di prima generazione contengono tracce di penicillina e ciò potrebbe 
spiegare alcune di queste reazioni avverse. Nonostante alcuni esperti affermino che 
non sia rischiosa la somministrazione di cefalosporine in pazienti allergici alla 
penicillina103, altri autori raccomandano di evitarle in pazienti risultati positivi ai 






La vancomicina è un glicopeptide triciclico complesso spesso usato nei pazienti 
resistenti o allergici alla penicillina. Essa può indurre la tipica ‘red man sindrome’ 
che consiste in flushing, prurito con rash eritematoso ed ipotensione, che si 
manifesta nel 5-14% degli adulti ed è la reazione avversa più frequente alla 
vancomicina. Generalmente si verifica durante l’iniezione rapida ed è dovuta a 
rilascio di istamina, su base non immunologica106. Nonostante siano estremamente 
rari, comunque sono riportati anche casi di reazioni di ipersensibilità IgE 
mediati46,107. 
Generalmente i prick tests risultano negativi e sono riportati in letteratura pochi 
casi positivi a tests intradermici46. Inoltre è riportato un caso di 
desensibilizzazione, dopo un episodio di anafilassi, conclusosi con successo107. 
Bacitracina: 
La bacitracina è un antibiotico polipeptidico usato a livello topico o in irrigazione. 
Sebbene la dermatite da contatto sia la reazione più comune a questo farmaco, 
sono stati riportati casi di anafilassi intraoperatoria dovuti all’irrigazione di 
bacitracina dei siti chirurgici108-109. 
Altro:     
Altri antibiotici sono spesso usati in sala operatoria e potrebbero, raramente, 
scatenare una reazione anafilattica: clindamicina, gentamicina e metronidazolo. 
La clindamicina è un antibiotico attivo verso i batteri Gram-positivi, gli anaerobi 
Gram negativi e i parassiti47. Generalmente determina dermatite da contatto46. 
Non esistono tests cutanei standardizzati per questo antibiotico, né sono state 
ritrovate IgE specifiche110. Le reazioni anafilattiche sono state riportate molto 
raramente in letteratura, considerando dunque il suo ampio spettro e la ridotta 
frequenza di eventi avversi, è una buona alternativa per i pazienti allergici a 
cefalosporine e penicilline111-113. 
La gentamicina è un amminoglicoside ad ampio spettro, spesso usata in pazienti a 
rischio di endocarditi, mentre il metronidazolo è usato per infezioni da batteri 






Storia ed epidemiologia dell’allergia al lattice: 
 
Il primo caso di allergia da guanti in lattice appare nella letteratura americana nel 
1933114. Sporadici casi di dermatite da contatto si sono verificati negli anni 
successivi, ma il numero di persone con reazioni allergiche al lattice è 
significativamente aumentato dal 1980 a causa dell‘ aumentato uso dei guanti in 
lattice nel personale medico e paramedico, per ridurre il rischio di contrarre il virus 
HIV  ed EBV50. Nel 1984 Turjanmaa et al. hanno descritto il primo caso di 
anafilassi intraoperatoria associata a lattice115. Prima di allora esso non era 
considerato un allergene. Negli anni compresi tra 1988-1993 la FDA ha registrato 
più di 1100 casi di allergia al lattice, solo negli USA, di cui 15 sono risultati letali. 
Il primo caso di morte da allergia al lattice e’stato riportato da Slater nel1989116. 
Ownby et al. nel 1991 descrissero una serie di decessi dovuti ad esposizione a 
cateteri in lattice117. Nel 1989, lo 0,5% dei casi di schock anafilattico 
intraoperatorio sono stati attribuiti ad allergia al lattice. Nei successivi due anni la 
prevalenza di anafilassi da lattice in anestesia sale al 12,5%118, per arrivare a valori 
pari al 16,7% nel 2003 considerando la popolazione generale18, mentre nella 
popolazione pediatrica la prevalenza è pari al 27-76%84,119. 
Il lattice è oggi la seconda causa di anafilassi intraoperatoria, determinando circa il 
16-17% di tali casi18,46,89. Il notevole aumento delle reazioni allergiche al lattice 
verificatosi nelle ultime due decadi potrebbe essere legato a vari fattori50,120-124:  
• aumento in termini di frequenza e durata dell’esposizione al lattice, 
• produzione di guanti ad alto contenuto di allergeni, 
• miglioramento delle tecniche di diagnostica allergologica,  
• maggiore attenzione nei confronti di tale problematica, 
• incremento degli individui atopici e sensibilizzati verso diversi tipi di 
allergeni. 
Comunque,  secondo alcuni autori l’incidenza di anafilassi intraoperatoria da 
lattice potrebbe attualmente essere in riduzione (12,1%), in parte grazie 
all’aumentata attenzione prestata al problema che ha portato ad usare guanti privi 
di polvere ed ambienti latex-free63. Infatti in un recente studio norvegese il lattice è 
responsabile solo del 3,6% dei casi di anafilassi perioperatoria61. L’esatta 
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prevalenza ed incidenza dell’ allergia al lattice, nella popolazione generale, non è 
ancora stata chiarita completamente, comunque è ritenuta essere pari a circa 8-
12%. La prevalenza nella popolazione non atopica è stimata meno dell’1%, mentre 
nella popolazione atopica equivale al 25%. Nel personale sanitario, la prevalenza 
di allergia al lattice è del 5-17% e i valori più alti sono stati riscontrati in USA  e 
Canada125. In ogni caso all’interno di questa popolazione allergia clinicamente 
manifesta si verifica nell’1-2% dei casi126. Tra gli anestesisti la sensibilità al lattice 
varia dal 12,5 al 15,8%127. Oltre a questa categoria di lavoratori, sono stati 
identificati diversi sottogruppi ‘ad alta esposizione al lattice’  come casalinghe, 
giardinieri, addetti a pulizie, che comunque utilizzano i guanti in lattice. 
Il più importante fattore comune che caratterizza i pazienti allergici al lattice è 
infatti la frequente e ripetuta esposizione al lattice. 
I bambini con spina bifida (ma anche con altri difetti del tubo neurale) e/o con 
anomalie urogenitali hanno maggiore contatto con il lattice a causa dei ripetuti 
interventi chirurgici, cateterizzazioni uretrali con cateteri in lattice e 
posizionamento di shunt ventricoloperitoneali, a cui sono sottoposti128. Questi 
pazienti infatti hanno un rischio di  anafilassi da lattice 500 volte maggiore rispetto 
alla popolazione generale e la prevalenza della sensibilizzazione al lattice è pari al 
30-65%129. Tutti i pazienti con storia di multipli interventi chirurgici sono a 
maggior rischio di allergia al lattice: ogni intervento aumenta il rischio di 13 volte, 
e tale rischio aumenta con l’età del 16% ogni anno130. 
L’allergia al lattice si verifica più spesso in pazienti con storia di allergia a cibi e 
frutta ed in particolare nel sesso femminile (ciò potrebbe esser dovuto alla 
predominanza delle donne nel personale sanitario), per cui il sesso femminile può 
essere considerato un fattore di rischio120. Altro fattore di rischio è rappresentato 
dall’atopia, difatti la prevalenza di allergia al lattice nella popolazione atopica è 
maggiore rispetto alla non atopica126. La presenza di eczema cutaneo a livello delle 
mani è presente in più della metà della popolazione allergica al lattice, ed in 
letteratura è spesso menzionato come fattore di rischio. Spesso atopia ed eczema 
coesistono negli allergici al lattice, principalmente in coloro che frequentemente 
usano i guanti120,131,132. 
L’allergia a vari frutti e cibi è presente molto frequentemente e in maniera 
particolarmente severa nei pazienti allergici al lattice. La cross-reattività 
immunologica tra le proteine del lattice ed altre proteine ed enzimi del mondo 
botanico in parte spiega tale fenomeno. Nel 1994 è stata pertanto definita la “latex-
fruit syndrome” ed i frutti più spesso coinvolti sono banana, castagna, kiwi, 
avocado15,133. In letteratura vengono però riportati casi, più rari, di allergia ad altri 
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vegetali: noci, peperone dolce, papaia, melone, ananas, frutto della passione, 
mango, pesca, carota, mela, pera, albicocca, uva, cetriolo, pomodoro, lattuga, 
spinaci120,121,124,134. L’allergia ai frutti è pertanto considerata un fattore di rischio 
molto rilevante18,135. Anche l’allergia al latte è talora associata a quella al lattice, 
per il fatto che ai prodotti in lattice può essere aggiunta caseina121,136.  
 
 
Allergia al lattice: 
 
Ci sono tre tipi di reazioni ai guanti in lattice ma, sfortunatamente, sono spesso 
unificate sotto il termine di ’allergia al lattice’ o ‘reazioni ai guanti in lattice’. 
La dermatite irritante da contatto è una reazione ai guanti completamente non 
immunomediata ed è la più frequente reazione avversa associata ai guanti in 
lattice50,137. La dermatite atopica da contatto è una reazione immunologica 
cellulomediata (di tipo IV) agli additivi chimici usati nella lavorazione dei guanti 
(es. i tioramati e carbamati). Entrambe sono dovute a prodotti contenuti nei guanti 
ma non sono indice di allergia alle proteine del lattice134. 
Le reazioni di ipersensibilità immediata alle proteine del lattice (reazioni di tipo 
I) sono le sole reazioni che effettivamente possono essere identificate come 
‘allergia al lattice’. Queste reazioni sono potenzialmente letali e i loro effetti nocivi 
raggiungono siti molto distanti dall’area realmente esposta. I segni e i sintomi 
dell’allergia al lattice si manifestano generalmente dopo 20-60 minuti 
dall’esposizione e includono: rash cutaneo, orticaria, rinocongiuntivite, 
angioedema e reazioni più severe determinano anche asma, broncospasmo, 
ipotensione fino alla morte131. La dose di allergene, la via di esposizione e la 
suscettibilità dell’ individuo condizionano il tipo e la gravità della reazione134. 
L’esposizione agli allergeni del lattice può avvenire per via cutanea, respiratoria, 
mucosa e parenterale138. Secondo l’American Academy of Allergy, Asthma & 
Immunology (AAAAI), il danno maggiore si verifica quando il lattice entra in 
contatto con mucose o superfici interne durante l’intervento chirurgico, perché 
saranno assorbite quantità maggiori dell’allergene139. L’allergia è dovuta alle 
proteine presenti nel lattice di gomma naturale o nel lattice artificialmente trattato. 
Poiché la cute integra rappresenta una valida barriera, l’assorbimento del lattice è 
facilitato quando tale barriera è compromessa. L’albero respiratorio rappresenta 
un’ altra importante via di ingresso del lattice. In particolare le polveri lubrificanti 
di amido di mais legano le proteine del lattice durante la lavorazione dei guanti e 
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quando tali polveri sono nebulizzate, durante la manipolazione del guanto, 




Cos’e’ il lattice?  
 
Il lattice è un’ emulsione di vari composti e non necessariamente deriva dall’ 
albero della gomma141. Il lattice di gomma naturale (NRL: natural rubber latex, cis-
1,4-poliisoprene) è un fluido lattescente, bianco, estratto dall’albero brasiliano 
della gomma ’Hevea brasiliensis’ ed è un componente della maggior parte dei 
guanti, sterili e non, usati nel perioperatorio. E’contenuto in tanti altri prodotti 
presenti in sala operatoria: torniquets, maschere faciali, Ambu e cateteri di Foley50. 
Infatti grazie alla sue caratteristiche di forza, elasticità e flessibilità e al fatto che 
svolge efficamente la funzione di barriera di protezione è il principale costituente 
di oltre 40.000 prodotti medici e di uso comune120-122,142. I prodotti di uso comune 
più spesso coinvolti nelle reazioni allergiche sono: preservativi e palloni143 ed i 
guanti rappresentano il principale oggetto associato ad allergia al lattice50.  
Il NRL è sintetizzato da specifiche cellule lattifere dell’Hevea brasiliensis, 
indigena del Brasile ma coltivata anche nell’ ovest dell’ Africa e nel sud-est 
asiatico. Durante la processazione della NRL vi si aggiungono svariate sostanze 
per ottenere le caratteristiche desiderate. Queste sostanze sono: 
• conservanti: solfato d’ammonio, solfato di sodio; 
• acceleratori: tiocarbamati, tiouree, mercaptani, benzotiazoli; 
• antiossidanti/stabilizzanti: fenilendiamina e composti fenolici; 
• vulcanizzanti: sulfuri, 4,4-ditiomorfolina. 
Esse rappresentano circa il 5% del peso finale del guanto143. 
Il lattice è un prodotto complesso contenente un mix di poliisoprene, lipidi, 
fosfolipidi e centinaia di proteine, molte delle quali identificate come allergeni. 
Sono appunto le proteine l’allergene predominante nei guanti in lattice131.  La 
quantità di proteine contenute è relativamente costante oscillando tra l’1,6 e il 2% 
del peso144. Le proteine si concentrano principalmente sulla superficie del guanto 
in seguito al processo di vulcanizzazione, che serve a rendere il prodotto 
elastico145. Nel marzo 2003 la IUIS ( International Union of Immunological 
Societies) ha definito una lista dei 13 allergeni Hevea Brasiliensis. Pertanto un 
paziente allergico al lattice sarà sensibilizzato ad almeno uno dei 13 allergeni Hev 
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b146. La maggior parte di queste proteine sono idrosolubili, con frazioni 
allergeniche di peso molecolare compreso tra 5-115 kDa123, 146, 147. Tra queste 
proteine le più frequentemente implicate nei bambini con spina bifida sono Hev b 
1, Hev b 2, e Hev b 3; nel personale sanitario sono Hev b 2, Hev b 5, Hev b 6 e 
7147-149. Oltre agli allergeni maggiori varie componenti del lattice di gomma 
naturale, come il lisozima, hanno mostrato la capacità di legare le IgE nei pazienti 
allergici al lattice148. In generale il contenuto di proteine e il livello di allergeni è 
maggiore nei guanti con polvere rispetto ai depolverizzati, i quali subiscono 
ulteriori processi di lavaggio e clorazione, che determinano denaturazione proteica 
e riducono il contenuto totale di proteine. I guanti non sterili, sono generalmente 
meno trattati rispetto ai guanti sterili, per cui contengono una quantità di proteine 
allergeniche maggiori145. L’applicazione di creme per le mani prima di indossare i 
guanti, può aumentare il trasferimento di allergeni sulla cute123,150. 
Vari test possono essere utilizzati per misurare la quantità totale di proteine 
presenti, ma non distinguono le proteine allergiche dalle non allergiche. 
Il saggio di Lowry modificato è il test più frequentemente usato perché poco 
costoso e semplice, ma è poco accurato per livelli di proteine inferiori a 50 µg/g. 
Esistono inoltre  due test immunochimici: LEAP (Latex Enzyme Linked 
Immunosorbent Assay For Antigenic Protein) e il RAST (Radioallergosorbent 
Test), che risultano accurati anche per livelli di allergene inferiori a 50 µg/g151. 
Non sono stati ancora definiti livelli di proteine, che escludano il rischio di 
allergia152. La maggior parte dei guanti, soprattutto i più economici, contengono 
grandi quantità di polvere. Questa, generalmente amido di mais, è innocua da un 
punto di vista immunologico153, ma, come già detto, veicola le proteine del lattice, 
che vengono così facilmente inalate154. Dunque tali proteine vengono 
costantemente inalate, in ogni ambiente in cui si usino i guanti con polvere e più 
frequentemente avviene il cambio dei guanti, più allergeni sono inalati155. 
Per la protezione dei pazienti e degli stessi operatori sanitari, bisognerebbe usare 
guanti depolverizzati e controllare il contentuo di proteine dei guanti utilizzati. 
Secondo l’American College of Surgeons156 , il guanto ideale contiene meno di 
1µg/g di allergene (LEAP test) e meno di 14 U/ml di allergene (RAST). 
La FDA impone un livello massimo di proteine nei guanti in lattice pari a 200 
µg/dm2. Comunque non è tuttora noto il livello soglia di proteine in grado di 







Per un’ accurata diagnosi è necessaria, ma non sufficiente, una scrupolosa indagine 
anamnestica che allergie e intolleranze, non solo al lattice. Inoltre bisogna sempre 
considerare la presenza di eventuali fattori di rischio134. In seguito al sospetto è 
possibile eseguire test per confermare e/o escludere la diagnosi. In USA non sono 
disponibili antigeni standardizzati per il prick test cutaneo, ma lo sono in Europa 
dove il prick test al lattice è considerato il gold standard test, con elevata sensibilità 
(93%) e specificità (100%). Paragonato ai test in vitro offre il vantaggio di 
maggiore sensibilità, immediatezza dei risultati, minor prezzo e maggiore facilità 
d’esecuzione120, 135,157 . La sensibilità di tale test dipende molto dalla qualità degli 
estratti di lattice utilizzati158. Il prick test cutaneo è generalmente un test privo di 
rischi per il paziente ma l’eluato usato può variare per qualità, stabilità e 
concentrazione di allergene, per cui può potenzialmente provocare reazioni 
sistemiche, come l’anafilassi159,160. Pertanto dovrebbe essere effettuato da mani 
esperte, e durante l’esecuzione dovrebbero essere disponibili ossigeno ed 
adrenalina, per trattare eventuali reazioni131,161.   
E’ possibile inoltre dosare le IgE specifiche per il lattice nel siero del paziente, con 
il RAST e con l’ enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 50,162. La sensibilità 
e la specificità del test variano in base al sistema di dosaggio utilizzato tra quelli 
disponibili in commercio, generalmente comunque la sensibilità varia dal 50% al 
90%, e la specificità tra 80%-88%50. Se il risultato sarà positivo possiamo 
considerare il paziente sensibilizzato al lattice163. Nel caso di pazienti che non 
presentano storia clinica suggestiva ma con test positivi bisogna limitare comunque 
il contatto col lattice usando prodotti alternativi. Sono infatti riportati in letteratura 
casi di pazienti, con anamnesi negativa per allergia al lattice, che hanno poi avuto 
reazione anafilattica in seguito a procedure chirurgiche o anche in seguito ad 
esplorazioni rettali164 e/o vaginali165. 
Inoltre è possibile eseguire un test d’uso per confermare la diagnosi di allergia al 
lattice, in particolare esso viene eseguito in caso di discrepanza tra storia clinica, 
prick test e dosaggio delle IgE131,135,157,166. Viene testato dapprima su un solo dito, 
poi sull’intera mano, se non si manifestano reazioni di tipo orticarioide dopo 15 







In commercio sono disponibili varie tipologie di guanti in materiali alternativi al 
lattice: vinile, poliisoprene sintetico, poliuretano, nitrile, neoprene120,123. Secondo 
alcuni comunque i guanti in lattice restano la migliore barriera di protezione contro 
patogeni a trasmissione ematica, mentre il vinile potrebbe fornire protezione 
incompleta168. Inoltre il vinile può essere utilizzato solo per i guanti da esami 
nazione e ha proprietà meccaniche e tattili inferiori al lattice79,123,169. In letteratura 
sono comunque riportate reazioni immunomediate di tipo 1 e 4 al vinile170. I guanti 
in nitrile e neoprene sono invece caratterizzati da funzione di barriera analoga ai 
guanti in lattice, per cui rappresentano un ottima alternativa167. Anche i guanti in 
poliisoprene sintetico potrebbero essere un alternativa al lattice, ma il loro elevato 
costo ne limita l’uso171. Le guide linea ACAAI raccomandano di utilizzare il lattice 
solo nelle situazione in cui effettivamente risulta essere più adeguato rispetto ai 





Non esiste attualmente una vera e propria terapia per l’allergia al lattice50. 
L’approccio ideale in ambiente ospedaliero nei confronti del paziente allergico al 
lattice è rappresentato dalla disponibilità di ambienti completamente privi di lattice 
“latex free”, in cui questo viene sostituito da materiali alternativi173. Ma in realtà 
evitare il lattice totalmente, specialmente in ambiente sanitario, è praticamente 
impossibile perché sono troppi i prodotti che lo contengono, dunque l’approccio 
più realistico si fonda sul minimizzare l’esposizione al lattice123.  
Sono stati sviluppati un gran numero di protocolli per proteggere il paziente, 
allergico o con sospetta allergia al lattice, all’interno di un ospedale ed in 
particolare in sala operatoria. L’istituzione di protocolli che evitino o riducano 
l’utilizzo del lattice ha effettivamente ridotto la frequenza di anafilassi 
intraoperatoria174. Se ciò non è possibile, un secondo approccio attuabile consiste 
nel bandire i prodotti che contengono lattice associato a polveri e provvedere a 
fornire guanti senza lattice, per coloro i quali ne hanno necessità. Si parla in questo 
caso di percorso “latex-aware” o “latex-reduced”, che è stato adottato 
principalmente nei centri pediatrici che trattano i bambini con spina bifida175. 
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In letteratura sono riportati due studi “case reports” di desensibilizzazione al 
lattice, per via sottocutanea, ma alcuni di questi pazienti hanno poi manifestato 
severe reazioni anafilattiche77,78. Più recentemente sono stati descritti casi di 
desensibilizzazione al lattice attraverso ripetute esposizioni79, oppure attraverso un 
protocollo rapido (4 giorni) che prevedeva il contatto sublinguale. Nessuno di 
questi pazienti ha poi sviluppato segni di reazione al lattice166. 
La Mayo Clinic raccomanda invece l’utilizzo di guanti in lattice a basso contenuto 
di allergeni176.  
 “Latex-safe” è il termine più spesso usato per descrivere un ambiente e/o prodotti 
standardizzati che non pongono il paziente allergico e/o sensibilizzato al lattice al 
rischio di allergia, perché evitano l’esposizione diretta e/o indiretta ( es.: 
inalazione) al lattice134. 
Si ricorda che è fondamentale l’educazione di ogni paziente sensibilizzato e/o 
allergico, che dovrebbe indossare un braccialetto di avvertimento e portare sempre 
con sè una siringa di adrenalina autoiniettabile o altri medicinali, e chiaramente 
stare lontano da prodotti o ambienti che potrebbero scatenare reazioni125. L’uso di 
β-bloccanti dovrebbe essere evitato perché potrebbe impedire la risposta al 





Questo studio retrospettivo ha lo scopo di valutare l’efficacia clinica dell’iter 
diagnostico-terapeutico intrapreso dai pazienti candidati ad intervento chirugico e 
sottoposti ad uno specifico questionario volto ad evidenziare sospetta allergia e/o 
sensibilizzazione al lattice. Il database dello studio è stato ottenuto dalle 
segnalazioni derivate dal questionario. 
Il percorso diagnostico prevede che tutti i sospetti vengano sottoposti ad una visita 
allergologica, che confermi o escluda l’allergia e/o la sensibilizzazione al lattice. 
Essa consta di tre fasi sequenziali: prick test cutaneo per lattice, test d’uso e 
dosaggio delle IgE specifiche per il lattice. 
Nello studio viene in una prima parte descritto l’iter diagnostico condotto dai 
pazienti segnalati dal questionario come sospetti per allergia al lattice. 
Nella seconda parte dello studio è stata valutata l’efficacia clinica del percorso 
osservando il decorso intraoperatorio dei soli pazienti che vi si sono sottoposti. 
Questa fase dello studio esclude dunque i pazienti segnalati dal questionario ma 
risultati non allergici al lattice alla visita allergologica, che pertanto non sono stati 
sottoposti al percorso latex-safe. 
Vengono invece presi in considerazione dei pazienti che fungono da “controlli”, 
per effettuare il confronto con i pazienti sottoposti al percorso: i “casi”. I controlli 
sono pazienti già risultati negativi al questionario preoperatorio per allergia al 
lattice, che quindi non hanno eseguito visita allergologica, e non sono stati 
sottoposti a percorso latex-safe. In ambito intraoperatorio sono stati considerati 
quattro parametri: la pressione arteriosa media, la frequenza cardiaca, la 
saturazione arteriosa di ossigeno e la end tidal CO2 (EtCO2). Nello specifico è stata 
calcolata la variazione media del valore di ogni parametro, avvenuta durante 
l’intervento chirugico, e confrontata con quella dei controlli. E’stato utilizzato il 
test T di Student  per la validazione statistica dei risultati ottenuti dal confronto 
delle due popolazioni.   
E’ stata infine confrontata la degenza totale di tutti i pazienti sottoposti a percorso 
latex-safe, con la degenza media prevista dal sistema DRG aziendale per ogni 





Materiali e metodi: 
 
Questo studio è stato condotto su tutti i pazienti candidati ad un intervento 
chirurgico all’interno dell’AOUP, dal 1 Gennaio 2005 al 24 Giugno 2008, e 
sottoposti ad un questionario che ha consentito di identificare quelli sospetti per 
allergia e/o sensibilizzazione al lattice (fig.1). Bisogna premettere che il 
questionario è stato eseguito solo da una parte dei pazienti da sottoporre ad 
intervento chirurgico, in relazione alla compliance dei singoli reparti a tale 
procedura. Nel periodo di tempo preso in considerazione, sono stati ricoverati per 
intervento chirurgico all’interno dell’A.O.U.P. 125.363 pazienti. Tra questi il 
questionario ha consentito di evidenziare 123 pazienti sospetti. E’ necessario 
premettere che non sono stati utilizzati particolari criteri di inclusione/esclusione 
per i pazienti studiati, al di là della selezione adoperata dal questionario, perché 
questo è stato il primo studio eseguito dal momento in cui la procedura aziendale è 
stata istituita per cui è stato ritenuto opportuno fornire la più ampia panoramica 
possibile. Questo vuole essere uno studio pilota quindi, che dia il via ad eventuali 
futuri studi che raccolgano maggiori casistiche e che possano essere indirizzati 









è costituito da una prima parte in cui vengono indicati i dati anagrafici del 
paziente: nome, cognome, data e luogo di nascita, professione, residenza; motivo 
di ricovero e, in caso di ricovero per intervento chirurgico, viene precisato se si 
tratta di intervento in elezione o in urgenza. Infine viene precisato se l’allergia al 
lattice è stata riferita dal paziente o segnalata da un medico, se sono state eseguite 
prove allergologiche specifiche, specificando se all’interno della A.O.U.P. Nella 
seconda parte si chiede al paziente se:  
1) è allergico al lattice o alla gomma e se tale eventuale allergia è stata 
confermata da un servizio di allergologia,  
2) se è un lavoratore della sanità o dell’industria della gomma, 
3) se ha mai avuto: 
a) gonfiore o prurito alle labbra gonfiando palloncini, 
b) se ha mai avuto gonfiore o prurito alle mani impiegando i guanti di 
gomma, 
c) se ha mai avuto reazioni allergiche a preservativi o al diaframma, 
4) se ha mai presentato reazioni abnormi (gonfiore o prurito locali a livello 
cutaneo o delle mucose associati o no a sintomi a livello delle vie 
respiratorie quali naso che gocciola e/o starnuti e/o tosse stizzosa con sibili 
respiratori o affanno, shock anafilattico) in occasione di prestazioni mediche 
(visita odontoiatrica, visita ginecologica, esplorazione rettale, visita 
urologica, endoscopia); 
5) se nel passato è stato operato e se è stata riferita una reazione allergica e/o 
anafilassi durante un intervento chirurgico;  
6) se è stato sottoposto a interventi chirurgici importanti e ripetuti da bambino 
(ad es. spina bifida o altre malattie e/o malformazioni); 
7) se ha mai presentato i seguenti sintomi: prurito e/o gonfiore delle labbra e/o 
del palato e/ della cute; difficoltà respiratoria; dolore addominale, vomito, 
diarrea; sensazione di svenimento dopo assunzione dei seguenti alimenti: 
banana, kiwi, castagna, ananas, avocado, fico; 
 
• Se ad entrambe le domande del punto 1) viene risposto SI e viene allegata 
documentazione: attivare percorso latex-safe (NO consulenza allergologica); 
• Se ad entrambe le domande del punto 1) viene risposto SI ma non è 
disponibile documentazione: richiedere la consulenza allergologica; 
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• In tutti gli altri casi un SI ad una (o più) delle altre domande deve fare 
richiedere la consulenza allergologica; 
 
Prick test lattice 
Pos Neg 
Pz. allergico al lattice Test d’uso 
Pos Neg 
Pos Pz. allergico al lattice Dosaggio IgE specifiche 
Pos Neg 
Pos Pz. NON 
allergico/NON 
sensibilizzato al 
lattice Pos Applicare il percorso 
latex-safe Pz. sensibilizzato al lattice 
Non applicare il 
percorso latex-safe 
 
Figura 2: Algoritmo diagnostico. 
 
La valutazione allergologica si basa sul seguente iter diagnostico (fig.2): 
? Anamnesi allergologica accurata con particolare riguardo ai fattori di rischio 
per l’allergia al lattice, 
? Test epicutanei (skin prick test) per lattice con estratti commerciali 
(Lofarma, Alk-Abellò, Stallergens); controllo positivo con istamina 
(Lofarma) e controllo negativo (Lofarma), 
? Test d’uso: finger test, glove test, blow test; 
? Dosaggio IgE specifiche per lattice: prelievo di 5 cc.di sangue intero da 
inviare al laboratorio di analisi cliniche specializzate di S.Chiara (direttore: 
Prof. Pietrini). 
In caso di positività ad almeno uno dei tre allergeni per il lattice al test epicutaneo 
(paziente allergico al lattice), gli allergologi concluderanno per l’attivazione della 
percorso latex-safe. 
In caso di negatività per tutti e tre gli allergeni del lattice gli allergologi 
effettueranno il test d’uso. 
Se il test d’uso risulta positivo (paziente allergico al lattice), gli allergologi 
concluderanno per l’attivazione della percorso latex-safe. 
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Se invece il test d’uso è negativo gli allergologi effettueranno il prelievo per il 
dosaggio delle IgE specifiche per il lattice. Se queste risulteranno positive 
(paziente sensibilizzato al lattice), gli allergologi concluderanno per l’attivazione 
della percorso latex-safe. 
Se anche le IgE specifiche risulteranno negative, gli allergologi concluderanno per: 
paziente non allergico al lattice e dunque non sarà attivato il percorso latex-safe.  
Skin prick test: 
Dopo aver previamente disinfettato ed asciugato la zona cutanea prescelta per la 
prova, in genere l’avambraccio, si eseguono delle punture superficiali del derma 
con una “lancetta”, venendo così la cute in contatto con una goccia di estratto 
allergenico non diluito. Vengono inoltre effettuate due prove di controllo: una con 
una goccia di soluzione fisiologica (o soluzione glicerinata di controllo) ed una con 
una goccia di soluzione di istamina (1 mg/ml), così da saggiare la reattività cutanea 
del paziente in esame. 
Le eventuali reazioni si manifestano dopo 10’-30’ (in media 15’-20’); il materiale 
allergenico deve essere pertanto lasciato in situ per tale periodo e quindi asportato, 
in modo da facilitare la lettura delle reazioni stesse. Nel caso si verifichi una 
reazione cutanea immunomediata è possibile osservare pomfo e/o eritema. Il 
criterio di valutazione usato è il seguente:  
• negativo: nessuna differenza rispetto al controllo, 
• positivo +: pomfo appena accenato, eritema più o meno discreto, 
• positivo ++: pomfo > 10 mm di diametro, con pseudopodi ed eritema 
discreto, 
• positivo +++: pomfo > 15 mm di diametro, con pseudopodi ed eritema 
marcato, 
• positivo ++++: pomfo > 20 mm di diametro, con pseudopodi ed eritema 
molto marcato. 
Test d’uso:  
1. Finger test: applicazione per 15 minuti di un dito di guanto in lattice 
bagnato; si usa un dito di guanto di vinile come controllo; 
2. Glove test: esposizione per 15-30 minuti della mano bagnata all’interno di 
un guanto in lattice, se il finger test è negativo. I guanti di vinile sono usati 
come controllo. 
3. Blow test: si invita il paziente a soffiare dentro un guanto di lattice per 
ottenere il contatto della mucosa con il lattice; da eseguire anche se il glove 
test è risultato negativo. 
  40
 
Dosaggio IgE specifiche per lattice:  
Tale dosaggio viene effettuato grazie al sistema ImmunoCAP Specific IgE 
(Phadia): un sistema diagnostico in vitro che misura i livelli di IgE allegene 
specifiche presenti nel plasma o nel siero umano (EDTA o eparina) venoso o 
capillare. Per l’esecuzione del dosaggio ImmunoCAP Specific IgE Conjugate 100 
e 400 sono stati utilizzati gli strumenti ImmunoCAP 250 e ImmunoCAP 1000. 
L’allergene in studio, legato covalentemente all’ImmunoCAP, reagisce con le IgE 
specifiche presenti nel siero del campione in esame. Dopo il lavaggio che rimuove 
le IgE non specifiche, vengono aggiunti anticorpi anti-IgE coniugati con l’enzima 
per formare un complesso. Dopo l’incubazione, gli anticorpi marcati non legati 
sono eliminati mediante lavaggio e il complesso legato viene incubato con un 
agente di sviluppo. Dopo l’arresto della reazione, viene misurata la fluorescenza 
dell’eluato. Per la valutazione dei risultati, le risposte dei campioni sono 
trasformate in concentrazioni con l’uso della curva di calibrazione. L’unità di 
misura usata per il dosaggio delle IgE specifiche è kUA/l (la lettera A indica gli 
anticorpi specifici per gli allergeni) e tale sistema prevede un range di dosaggio 
pari a 0-100kUA/l. Il valore cut-off di riferimento in questo studio è stato 0,35 
kUA/l fino al 1 Luglio 2007, in seguito è stato preso in considerazione un valore 
cut-off di 0,1 kUA/l.  
Studi in multicentrica comprendenti diverse centinaia di pazienti testati con 
numerosi allergeni hanno mostrato prestazioni cliniche, espresse in termini di 
sensibilità compresa tra 84-95% e specificità tra 85-94%178-180. 
Il dosaggio delle IgE allergene specifiche è stato usato in questo studio anche per 
verificare la presenza di eventuali allergie verso gli alimenti che più 





Il termine latex-safe è riferito a percorsi o singoli ambienti in cui il lattice non è del 
tutto eliminabile, removibile o sostituibile (ad esempio ruote di letti o barelle, 
arredi, maniglie, etc.). In ambito latex-safe il rischio di esposizione dei pazienti alle 
proteine del lattice risulta essere del tutto trascurabile (in genere trattasi di 
materiale che difficilmente rilascia allergeni se non per contatto diretto) ed è 
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comunque sempre possibile ricoprire temporaneamente tali superfici con pellicole 
tipo domopack o alluminio o lavare con panno umido.   
Modalità operative specifiche per sala operatoria: 
- il chirurgo, in accordo con il Caposala o suo delegato e con l’anestesista, dovrà 
programmare l’intervento (come primo intervento della seduta operatoria) 
preferibilmente il lunedì mattina o almeno dopo 6 ore di ricambio d’aria e pulizia 
di tutte le superfici della sala con straccio umido; 
- il Caposala o suo delegato e il chirurgo operatore devono informare 
dell’intervento tutto il personale di sala (medico e non medico); 
- il Caposala o suo delegato deve provvedere affinché all’ingresso del blocco 
operatorio e della sala sede dell’intervento sia affisso il cartello che segnala la 
presenza di “paziente allergico al lattice” e che all’interno del percorso pulito 
vengano affissi i cartelli indicanti “percorso latex-safe attivo”; 
- il Caposala o suo delegato e il chirurgo operatore devono provvedere affinché 
entri in sala solo il personale strettamente necessario e che tale personale rimanga 
all’interno della sala fino al termine dell’intervento per evitare contaminazioni 
involontarie; 
- il Caposala o suo delegato deve provvedere affinché il carrello delle emergenze in 
dotazione al blocco operatorio, allestito esclusivamente con presidi, dispositivi 
medici e farmaci latex-free, sia collocato all’interno della sala per tutta la durata 
dell’intervento; 
- il Caposala o suo delegato deve provvedere affinché tutto il personale utilizzi 
esclusivamente guanti chirurgici latex-free (nitrile, neoprene); ove gli spazi e la 
dotazione in armadi lo consentano, il/la Caposala deve provvedere affinché i guanti 
chirurgici in lattice e altro materiale in lattice vengano riposti in armadi 
chiusi a chiave onde evitarne un eventuale inavvertito utilizzo; 
- il Caposala o suo delegato deve provvedere affinché gli eventuali arredi o altro 
materiale in lattice non sostituibile e/o non rimuovibile (cavi, materassini) siano 
ricoperti con pellicola alimentare di plastica (PVC) o alluminio o con teli di cotone 
o tnt. Per quanto riguarda le ruote di alcune barelle o apparecchiature, è sufficiente 
il loro lavaggio con straccio umido; 
- in assenza di controindicazioni specifiche l’anestesista deve provvedere affinché 
la sala operatoria sia attrezzata anche come sala di preparazione e di risveglio; 
- per ogni intervento chirurgico in elezione, l’anestesista dovrà allertare la U.O. di 
Anestesia Rianimazione di riferimento per prenotare la disponibilità di un posto 
letto latex-safe; 
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- qualora l’ubicazione della rianimazione sia in edificio diverso da quello dove si 
svolge l’intervento, il Caposala o suo delegato deve contattare il Servizio 
Ambulanze seguendo le modalità previste dalla stessa procedura aziendale; 
- il chirurgo operatore è responsabile dell’isolamento della sala operatoria durante 
tutto l’intervento (le porte della sala debbono rimanere chiuse). 
 
 
Caratteristiche demografiche del campione: 
 
I 123 pazienti sospetti segnalati dal questionario hanno tutti eseguito la visita 
allergologica, ma è stato possibile studiare il percorso diagnostico di 79 pazienti 
per mancanza di documentazione disponibile nei restanti casi. 
Il campione osservato è costituito globalmente da 66 femmine (84%) e 13 maschi 
(16%) (fig.3), la cui età è variamente distribuita (fig.4), con età media di 44 anni 
























Figura 4: Distribuzione in relazione alla fascia di età di tutti i pazienti studiati, e delle tre sottopopolazioni: 
pazienti allergici, sensibilizzati e non allergici al lattice.  
 
 
Valutazione allergologica:  
 
I 79 pazienti sono stati dapprima sottoposti, secondo il protocollo su descritto, a 
skin prick test per lattice a cui  56 pazienti (71%) sono risultati positivi e 23 (29%) 






Figura 5: Distribuzione in base all’esito dello skin prick test per il lattice di tutti i pazienti studiati. 
 
Nonostante sia sufficiente la positività allo skin prick test per l’identificazione del 
paziente allergico al lattice, 29 dei pazienti positivi hanno effettuano comunque il 
dosaggio delle IgE specifiche per il lattice (k82), che sono stati suddivisi in cinque 
classi in base al valore delle IgE (fig.6):  
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• 0-0,1 kUA/l: 4 pazienti (13,79%); 
• 0,1-0,35 kUA/l: 3 pazienti (10,34%); 
• 0,35-0,7 kUA/l: 6 pazienti (20,68%); 
• 0,7-3,5 kUA/l: 10 pazienti (34,48%); 














Figura 6: Distribuzione in base al valore delle IgE specifiche per il lattice (k82) delle tre sottopopolazioni di 
pazienti: pazienti allergici, sensibilizzati e non allergici al lattice. 
 
I pazienti negativi allo skin prick test continuano il loro percorso diagnostico 
effettuando il test d’ uso (fig.7) a cui 19 risultano ancora negativi e 4 positivi, 
confermando così l’allergia al lattice.  
 




test d'uso positivi test d'uso negativi
 




Infine in questi ultimi 19 pazienti negativi viene eseguito il dosaggio delle IgE 
specifiche per il lattice (k82) che ci consentono di escludere definitivamente 
l’allergia al lattice in 10 pazienti in cui il valore delle IgE è al di sotto del cut-off 
preso in riferimento e di definire i restanti 9 pazienti, in cui invece il valore è al di 






Figura 8: Distribuzione in base all’esito del dosaggio delle IgE specifiche per il lattice (k82) dei pazienti 
risultati negativi sia allo skin prick test per il lattice che al test d’uso. 
 
Possiamo suddividere anche queste due ultime sottopopolazioni di pazienti in base 
al valore delle IgE specifiche in 5 classi. La popolazione risultata non allergica al 
lattice al termine della valutazione allergologica (negativi) è così distribuita (fig.6): 
•  0-0,1 kUA/l: 7 pazienti (70%); 
• 0,1-0,35 kUA/l: 3 pazienti (10%). 
Ripeto che appunto i due valori cut-off presi in considerazione per il dosaggio delle 
IgE specifiche per il lattice (k82) sono stati 0,35 kUA/l (fino a luglio 2007) e 0,1 
kUA/l successivamente, per cui i pazienti non allergici al lattice possono 
appartenere  esclusivamente questi due intervalli di valori. 
Per quanto riguarda infine la sottopopolazione pazienti sensibilizzati al lattice, 
posso così suddividerli (fig.6): 
•  0-0,1 kUA/l: 0 pazienti (0%); 
• 0,1-0,35 kUA/l: 3 pazienti (33,33%); 
• 0,35-0,7 kUA/l: 6 pazienti (66,66%); 
• 0,7-3,5 kUA/l: 0 pazienti (0%); 
• 3,5-7 kUA/l: 0 pazienti (0%). 
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Affinchè venga definito un paziente sensibilizzato, questo, risultato negativo allo 
skin prick test al lattice e al test d’uso, deve avere un valore di IgE specifiche per il 
lattice (k82) superiore al valore cut-off. 
E’interessante osservare che il range di valori IgE specifiche in cui riscontriamo la 
maggior parte dei pazienti è progressivamente crescente nei pazienti non allergici, 
sensibilizzati e infine allergici. 
Le tre sottopopolazioni risultanti dalla valutazione allergologica sono distribuite 
per sesso ed età come rappresentato nelle figure 4 e 9. 
Negli allergici l’86,6% della popolazione è di sesso femminile (52 femmine su 60) 
e i maschi sono il 13,3% (8 maschi su 60); i pazienti sensibilizzati sono costituiti 
da 6 femmine (66,6%) e 3 maschi (33,3%)e infine i non allergici sono costituiti da 




















Figura 9: Distribuzione in relazione al sesso della popolazione oggetto di studio differenziate in base alle visita 
allergologica in: pazienti allergici, sensibilizzati e non allergici al lattice. 
 
Riguardo alla distribuzione nelle diverse fasce di età: i pazienti allergici si 
collocano prevalentemente nella fascia 41 – 50 anni (26 pazienti, 43.33%) con età 
media di 42,8 anni con deviazione standard di 12,11; i pazienti sensibilizzati sono 
principalmente appartenenti alla fascia 61 – 70 anni (4 pazienti, 44.44%) con età 
media di 53,4 anni con deviazione standard di 20,62, ed i pazienti non allergici si 
collocano prevalentemente nella stessa fascia (4 pazienti, 40%) con età media di 






Fattori di rischio: 
 
Nonostante ai fini della valutazione clinica della procedura latex-safe, scopo dello 
studio, siano stati chiaramente considerati solo i pazienti ad essa sottoposti 
(allergici e sensibilizzati), nell’esposizione della distribuzione dei fattori di rischio, 
vengono considerati anche i pazienti non allergici, a fine puramente descrittivi. 
In base ai dati disponibili, è stato possibile rilevare la prevalenza nella popolazione 
studiata, di alcuni dei principali fattori di rischio associati all’allergia al lattice: 
esposizione professionale al lattice, latex-fruit syndrome, numero di pregressi 
interventi. Non è stato possibile descrivere la frequenza di atopia nella popolazione 
per mancanza di dati disponibili.  
Esposizione professionale: 
all’interno del questionario preoperatorio posto al paziente è richiesta sia la 
mansione svolta dal paziente, sia specificamente se è un lavoratore dell’industria 
della gomma o della sanità. In base alle risposte fornite, i pazienti sono stati 
suddivisi in esposti e non esposti al lattice (fig.10). All’interno della popolazione 
totale gli esposti al lattice sono pari al 21.51% (17 pazienti) e il restante 78.48% 
(62 pazienti) non hanno invece avuto esposizione professionale al lattice. 
Nella sottopopolazione allergica al lattice la percentuale dei pazienti esposti 
professionalmente al lattice risulta maggiore rispetto a quella osservata sia nella 
popolazione totale che nelle altre due sottopopolazioni. Il tasso di esposizione è 
infatti pari al 33.33% (20 pazienti), il restante 66.66% (40 pazienti) non è stato 
esposto al lattice. I pazienti non allergici risultano tutti non esposti, i pazienti 
sensibilizzati sono esposti nell’ 11.11% dei casi (1 paziente) e non esposti 














Figura 10: Distribuzione in relazione all’esposizione professionale al lattice di tutti i pazienti studiati, e delle 
tre sottopopolazioni: pazienti allergici, sensibilizzati e non allergici al lattice. 
 
Pregressi interventi:  
nel questionario vengono indicati gli interventi subiti in passato dai pazienti ed 
eventuali reazioni allergiche e/o anafilassi durante l’intervento. Il numero di 
interventi varia nella popolazione totale da un minimo di zero interventi ad un 
massimo di dieci, pertanto i pazienti sono stati suddivisi in undici categorie in base 
al numero di interventi pregressi (fig.11). Il numero di interventi medio per 
paziente è 1,96. Nei pazienti allergici gli interventi pregressi variano da zero a 
dieci, con valore medio di interventi per pazienti pari a 2,15. Un solo paziente 
aveva manifestato shock anafilattico da lattice durante un precedente intervento di 
tonsillectomia. 
Il numero di interventi pregressi nei pazienti sensibilizzati varia da un valore 
minimo di zero ad un massimo di tre, ed il valore medio di interventi per paziente è 
pari a 1,3. 
Nei pazienti non allergici il numero di interventi pregressi varia da zero a quttro 
con un valore medio di interventi per paziente di 1,4.  
Nessun paziente ha subito in passato interventi chirurgici importanti e ripetuti da 













Figura 11: Distribuzione in relazione ai pregressi interventi di tutti i pazienti studiati, e delle tre 
sottopopolazioni: pazienti allergici, sensibilizzati e non allergici al lattice. 
 
Latex-fruit syndrome: 
 l’allergia ai frutti cross-reattivi con gli allergeni del lattice è stata valutata in base 
alla storia anamnestica riferita dal paziente ed in alcuni casi ulteriormente ricercata 
durante la visita allergologica tramite skin prick test per i vari frutti e/o tramite il 
dosaggio delle IgE specifiche per i singoli frutti. In base a ciò posso suddividere la 
popolazione totale e le tre sottopopolazioni in 2 ulteriori categorie: presenza o 
meno della latex-fruit syndrome. La latex-fruit syndrome è presente nel 15.80% 
(12 pazienti) della popolazione totale, nel 20% (12 pazienti) degli allergici ed in 
nessun paziente nelle 2 sottopopolazioni non allergici e sensibilizzati (fig.12). 











Totali Allergici Non allergici Sensibilizzati
Latex fruit syndrome
Non latex fruit syndrome
 
Figura 12: Distribuzione in relazione alla presenza o meno di latex fruit sundrome di tutti i pazienti studiati, e 





Da questo punto in poi dello studio si prende in riferimento quella parte di 
popolazione sottoposta alla procedura latex-safe, al fine di verificare l’efficacia 
clinica della procedura stessa. I 69 pazienti allergici e/o sensibilizzati al lattice 
sono stati ricoverati per eseguire differenti tipi di intervento in elezione, effettuati 
sia in regime ordinario che in day surgery e one day surgery (fig.13). Il regime day 
surgery implica che il paziente venga dimesso il giorno stesso in cui si sottopone 
all’intervento senza trascorrere la notte in ospedale. Il regime one day surgery 
prevede invece una sola notte di ricovero per cui il paziente sarà dimesso il giorno 
seguente l’intervento chirurgico. 
I pazienti sottoposti a procedura latex-safe hanno eseguito: 
• 38 interventi in regime ordinario (55%), 
• 12 in regime day surgery (17%), 





Ordinario Day surgery One day surgery
 
Figura 13: Distribuzione dei pazienti sottoposti a procedura latex-safe in base al regime dell’intervento 
eseguito dal paziente. Gli interventi sono stati suddivisi in tre tipologie: regime ordinario, ds (day surgery), 
ods (one day surgery).   
 
I pazienti studiati provengono da 12 differenti reparti: 
• Urologia, 
• Chirurgia Colon-rettale, 
• Chirurgia Generale e dei Trapianti, 
• Chirurgia Vascolare, 
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• Chirurgia Generale, 
• Chirurgia GEU (generale e d’urgenza), 
• Chirurgia Otorinolaringoiatrica, 
• Neurochirurgia, 
• Chirurgia Plastica, 
• Chirurgia Odontostomatologica, 
• Ginecologia ed Ostetricia, 
• Chirurgia Generale 4. 
 
La popolazione in studio ha eseguito 32 tipi di differenti interventi chirurgici 
(fig.14): 
• Un intervento di resezione di aneurisma aortico iuxtarenale, 
• un intervento di addominoplastica, 
• un intervento di asportazione di cisti sebacea,  
• un intervento per deiscenza ferita in esiti di addominoplastica, 
• un intervento per ernia del disco cervicale, 
• un intervento di exeresi di cisti branchiale, 
• un intervento di ileostomia,  
• un intervento di chirurgia odontostomatologica per disodontiasi, 
• un intervento nefroureterectomia, 
• un intervento paratiroidectomia totale, 
• un intervento plastica giunto pieloureterale in laparoscopia, 
• un intervento di revisione di cicatrice addominale, 
• un intervento di bendaggio gastrico per obesità (SAGB) in laparoscopia, 
• un intervento di sostituzione di stent ureterale, 
• un intervento di splenopancreasectomia, 
• un intervento di torsoplastica con lipoaspirazione di cosce e glutei, 
• un intervento di resezione transuretrale della prostata (TURP), 
• un intervento di isterectomia, 
• un intervento di isteroscopia, 
• due interventi di annessiectomia, 
• due interventi di nodulectomia mammaria, 
• due interventi di quadrantectomia mammaria, 
• due interventi di segmentectomia epatica con colecistectomia, 
• due interventi di tonsillectomia,  
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• due interventi di miomectomia,  
• due interventi di parto cesareo,  
• tre interventi di ernioplastica,  
• tre interventi di lobectomia tiroidea, 
• quattro interventi di rinosettoplastica, 
• cinque interventi di colecistectomia in laparoscopia,  
• cinque interventi di parto spontaneo, 
• sedici interventi tiroidectomia totale 
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Premedicazione e tecnica anestesiologica: 
I pazienti vengono premedicati dall’anestesista con farmaci in varia associazione, a 
discrezione dell’operatore, in quanto non è indicata una modalità esclusiva di 
premedicazione da utilizzare nel paziente allergico e/o sensibilizzato al lattice.  
L’uso del trattamento farmacologico preventivo (pre-anestesia) nei soggetti che 
risultano allergici e/o sensibilizzati al latice, rimane controverso. Secondo alcuni 
autori, la premedicazione del paziente ad alto rischio non è raccomandata in quanto 
si ritiene che i farmaci non producano alcun cambiamento del potenziale lesivo 
causato da mastociti e basofili sensibilizzati e quindi la terapia preventiva potrebbe 
soltanto ritardare la risposta immunitaria all’allergene e rendere più difficile il 
riconoscimento dei segni più precoci di uno shock anafilattico imminente (Weiss et 
al., 1992, Setlock et al.,1993). 
Qualora si ritenga comunque utile un trattamento preventivo questo consisterà 
nella somministrazione di: 
• Antistaminici: Clorfenamina maleato, fiala da 10 mg, oppure Prometazina 1 
fiala i.m. 1h prima dell’intervento; 
• Anti - H2: Ranitidina, fiala da 50 mg o Nizatidina 100 mg 1 fiala e.v. 1h 
prima dell’intervento; 
• Cortisonici: Metilprednisolone 1 fiala i.m. 13–7–1h prima dell’intervento 
oppure Prednisone cpr 5–25mg 13–7–1h prima dell’intervento138. 
I 69 pazienti allergici sottoposti al percorso latex-safe sono stati così premedicati 
(tab.4): 
• Un paziente con desametasone, atropina, salbutamolo, midazolam, 
clorfenamina maleato, fentanil e ranitidina 
• Un paziente con clorfenamina maleato e atropina 
• Un paziente con diazepam, salbutamolo e fentanil 
• Un paziente con solo metilprednisolone 
• Un paziente con metilprednisolone e clorfenamina maleato 
• Un paziente con prednisone e salbutamolo 
• Un paziente con atropina, prometazina, prednisone e salbutamolo 
• Un paziente con diazepam, prednisone, salbutamolo e clorfenamina maleato 
• Un paziente con clorfenamina maleato, salbutamolo, atropina, prednisone, 
prometazina 
• Un paziente con clorfenamina maleato e diazepam 
• Un paziente con atropina, prometazina e metilprednisolone 
• Un paziente con sola atropina 
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• Un paziente con atropina, metilprednisolone ed midazolam 
• Un paziente con midazolam, desametasone e clorfenamina maleato 
• Un paziente con clorfenamina maleato, salmeterolo e fluticasone 
• Un paziente con prednisone, clorfenamina maleato e ranitidina 
• Un paziente con diazepam e prednisone 
• Un paziente con fentanil, midazolam, atropina e prometazina 
• Un paziente con fentanil ed atropina 
• Un paziente con fentanil e diazepam 
• Due pazienti con solo clorfenamina maleato 
• Due pazienti con atropina, prometazina e prednisone 
• Due pazienti con atropina, prometazina ed midazolam 
• Due pazienti con clorfenamina maleato, atropina ed metilprednisolone 
• Due pazienti con fentanil, metilprednisolone, prometazina, nizatidina e 
atropina 
• Due pazienti con fentanil, desametasone, atropina e prometazina 
• Tre pazienti con prometazina ed atropina 
• Tre pazienti con atropina e diazepam 
• Quattro pazienti con solo midazolam 
• Cinque pazienti con salbutamolo, prometazina e prednisone 
• Cinque pazienti con solo diazepam 
• Sei pazienti con nizatidina, prometazina ed metilprednisolone 
• Undici pazienti non sono stati premedicati 
 
PAZIENTE PREMEDICAZIONE 
S. L. diazepam 30 gtt 
C. M. metilprednisolone 40mg 
G. R. metilprednisolone 40mg 
clorfenamina maleato 1fl 
M. G. prednisone 3 cpr da 25 mg 
salbutamolo 2puff 
B. A. clorfenamina maleato 1fl 
G. M. atropina 0,5 mg 
prometazina 50mg 
prednisone 3 cpr da 25 mg 
F. A. atropina 0,5 mg  
prometazina 50mg  
prednisone 3 cpr da 25 mg 
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salbutamolo 2puff 
L. A. atropina 0,5 mg 
prometazina 50mg         
B. E. diazepam 20 gtt 
prednisone 3 cpr da 25 mg 
 salbutamolo 2 puff   
clorfenamina maleato 1fl 
L. G. atropina 0,5 mg 
prometazina 50 mg 
 prednisone 3 cpr da 25 mg 
C. S. clorfenamina maleato1fl 
B. F. Salbutamolo 2puff  
prometazina 50mg  
prednisone 3 cpr da 25 mg 
S. F. Salbutamolo 2 puff 
prometazina 50mg 
prednisone 3 cpr da 25 mg 
M. S. clorfenamina maleato 1 fl  
salbutamolo 2 puff 
atropina 0,5 mg 
prednisone 3 cpr da 25 mg 
prometazina 1 fl 
F.A. prednisone 3 cpr da 25 mg 
farganessse 1fl 
salbutamolo 2 puff  
B.A. prednisone 3 cpr da 25 mg 
prometazina 1 fl  
salbutamolo 2 puff  
P.D. diazepam 25 gtt 
clorfenamina maleato 1fl 
C. M.   
V. M.   
L.M. diazepam 25 gtt 
C. S. atropina 0,5 mg 
prometazina 1fl 
metilprednisolone 40mg 
G.I. atropina 0,5 mg          
L.M.C. atropina 0,5 mg  
diazepam 20gtt 
M.C. atropina 0,5 mg 
diazepam 20gtt 
L.L.   
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A.F.   
S.L.   
A.J.   
P.F.   
G.R.   
G.M.   
L.G. midazolam 3 mg 
S.F. midazolam 3 mg  
G.E. atropina 0,5 mg  
metilprednisolone 20 mg  
midazolam 1 mg  
D.R.F midazolam 1 mg 
atropina 0.5 mg 
prometazina 1fl 
T.S. prometazina 1 fl 
metilprednisolone 60 mg x 3 
nizatidina 100 mg  
C.C. midazolam 1 mg 
atropina 0,5 mg  
prometazina 1 fl 
L.F. midazolam 1 mg  
desametasone 8 mg 
clorfenamina maleato1 fl 
G. T. midazolam 2 mg  
C. F. diazepam 20 gtt  
A. M. C.  salmeterolo+fluticasone 2 puff  
clorfenamina maleato 1 fl  
B. C. prednisone 3 cpr 
clorfenamina maleato 1 fl 
 ranitidina 1 cpr da 150 mg 
M. N. G. clorfenamina maleato 1 fl  
atropina 0,5 mg 
metilprednisolone 40 mg x 3 
P. N.  prometazina 1 fl  
nizatidina 1 fl  
metilprednisolone 40 mg x 3 
M. S. diazepam 20 gtt 
prednisone 3 cpr da 50 mg 
R. A. prometazina 1 fl  
nizatidina 1 fl 
metilprednisolone 40 mg x 3 
C. C. atropina 0,5 mg 
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clorfenamina maleato 1 fl 
metilprednisolone 40 mg x 3 
P. M. atropina 0,5 mg 
prometazina 1 fl 
B. L. metilprednisolone 40 mg x 3 
prometazina 1 fl  
nizatidina 100 mg 
atropina 0,5 mg 
fentanil 50 γ  
C. C. metilprednisolone 40 mg x 3 
prometazina 1 fl  
nizatidina 100 mg 
atropina 0,5 mg  
fentanil 50 γ  
C. R. prometazina 1fl 
nizatidina 100 mg 
metilprednisolone 40 mg x 3 
G. A. G. prometazina 1fl 
nizatidina 100 mg 
metilprednisolone 40 mg x 3 
B. R.  prometazina 1fl 
nizatidina 100 mg 
metilprednisolone 40 mg x 3 
F. A. atropina 0,5 mg 
prometazina 1 fl 
fentanil 50 γ 
midazolam 1mg 
F. F. atropina 0,5 mg 
fentanil 100γ 
R. C. atropina 0,5mg 
fentanil 100 γ 
desametasone 8 mg 
prometazina 1fl 
R. C. diazepam 20 gtt 
fentanil 50 γ 
R. C. atropina 0,5mg 
fentanil 100 γ 
desametasone 8 mg 
prometazina 1fl 
T. E.   





P.S. diazepam 20 gtt 
C.S. diazepam 20 gtt 
F.A. atropina 0,5 mg  
diazepam 20 gtt 
M.E. prednisone 3 cpr da 25 mg 
prometazina 1 fl im 
salbutamolo 2 puff 
M.B.  
R.D.A. diazepam 20 gtt 
salbutamolo 2 puff 
fentanil 50 γ 
C.F. midazolam 2 mg 
G.T. atropina 0,5 mg  
clorfenamina maleato 1 fl 
M.Z. midazolam 1 mg 
atropina 0,5 mg 
clorfenamina maleato 1 fl 
salbutamolo 2 puff 
fentanil 50 γ 
desametasone 8 mg 
ranitidina 1 fl 
Tabella 4: Premedicazione usata nei pazienti sottoposti a procedura latex-safe. 
 
Gli interventi chirurgici sono stati eseguiti con sei differenti tipi di tecniche 
anestesiologiche (fig.15):  
• Due interventi in anestesia spinale (2.89%) 
• Due in anestesia loco regionale (2.89%) 
• Tre in anestesia locale con sedazione (4.34%) 
• Sei in anestesia epidurale (8.69%) 
• Ventisei con TIVA (total intravenous anaesthesia) (37.68%) 










Spinale TIVA AG bil AL sed ALR Epidurale
 
Figura 15: Tecnica anestesiologica usata nei pazienti sottoposti a procedura latex-safe. 
 
 
Verifica clinica del percorso latex-safe: 
 
Per verificare l’efficacia clinica di tale percorso diagnostico-terapeutico è stata 
considerato il decorso intraoperatorio e la degenza totale dei pazienti sottoposti a 
percorso latex-safe. 
Decorso intraoperatorio: 
Per mancanza di documentazione disponibile, nell’ambito della valutazione 
intraoperatoria, non è stato possibile prendere in esame tutti i 69 paziente del 
campione iniziale sottoposti a percorso latex-safe, ma 46 pazienti in cui è stato 
possibile reperire in maniera completa i dati richiesti. 
E’stato effettuato uno studio caso controllo, in cui i controlli sono stati 
rappresentati da pazienti non allergici al lattice e quindi non sottoposti a percorso 
latex-safe. Questi sono stati selezionati in base al tipo di intervento eseguito in 
maniera tale che gli interventi fossero distribuiti nei controlli allo stesso modo che 
nei casi, sono stati inoltre eseguiti negli stessi reparti. I controlli sono stati inoltre 
selezionati in base alle caratteristiche: 
• antropometriche (peso medio: 58,4 kg con deviazione standard 7,2; altezza 
media 58,4 con deviazione standard di 7,2) 
• demografiche (età media 44 anni con deviazione standard 14,14 e rapporto 
F:M=5) 
• score ASA (American Society of Anestesiologists) (43,4%= ASA 1, 48%= 
ASA 2, 8,6%= ASA 3) 
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in maniera tale che risultassero analoghe rispetto ai pazienti sottoposti a percorso 
latex-safe. 
Sia nei casi che nei controlli sono stati monitorati quattro parametri: pressione 
arteriosa media, frequenza cardiaca, saturazione arteriosa d’ossigeno, EtCO2. 
Questi parametri sono stati oggetto di studio perché ritenuti, da quanto deducibile 
dalla letteratura e dall’esperienza clinica, le più indicative e tempestive spie di 
eventuali problematiche intraoperatorie, di maggior rilievo clinico, che potrebbero 
insorgere nel paziente allergico al lattice. 
Questi sono stati misurati in tre tempi T1, T2, T3 ovvero ad inizio, metà e termine 
dell’intervento chirurgico (tab.5 e 6). Di tali parametri è stata calcolata la 
variazione media: 
∆ medio= ⅓ [(|x medio-x1|) + (|x medio-x2|) + (|x medio-x3|)]. 
La variazione media di ogni parametro è stata oggetto del confronto caso controllo. 
Per verificare se ci fossero differenze statisticamente significative tra i casi e i 
controlli è stato utilizzato il test t di Student, considerando p < 0,05 significativo 
(tab.7). L’esito del test dimostra che non vi sono differenze statisticamente 
significative tra le due popolazioni. 
 























latex-safe 83,2 79,3 106,6 75 80 80 89,7 78,3 11,2 2,1 
latex-safe 83,6 86,6 86,6 60 60 60 85,6 60 1,3 0 
latex-safe 93,3 93,3 93,3 90 90 90 93,3 90 0 0 
latex-safe 89,9 89,9 99,9 98 98 100 93,2 98,6 4,4 0,6 
latex-safe 86,6 70 70 60 50 50 75,5 53,3 7,3 4,4 
latex-safe 96,6 73,3 73,3 100 70 90 81 86,6 10,3 11,1 
latex-safe 79,9 79,9 79,9 60 60 60 79,9 60 0 0 
latex-safe 80 80 80 80 80 80 80 80 0 0 
latex-safe 79,9 79,9 79,9 90 90 90 79,9 90 0 0 
latex-safe 83,2 77,6 96,6 70 70 70 85,8 70 7,2 0 
latex-safe 80 80 80 70 70 70 80 70 0 0 
latex-safe 96,6 83,3 83,3 90 70 70 87,7 76,6 5,9 8,8 
latex-safe 96,6 96,6 96,6 90 90 90 96,6 90 0 0 
latex-safe 106,6 83,3 93,3 100 90 90 94,4 93,3 8,3 4,4 
latex-safe 93,3 83,2 93,3 90 70 80 89,9 80 4,5 6,6 
latex-safe 93,3 93,3 93,3 70 70 70 93,3 70 0 0 
latex-safe 103,3 93,3 83,3 100 90 85 93,3 91,6 6,6 5,5 
latex-safe 99,9 76,6 76,6 90 80 70 84,3 80 10,3 6,6 
latex-safe 93,3 83,3 93,3 80 60 65 89,9 68,3 4,4 2,2 
latex-safe 96,6 83,3 96,6 90 80 80 92,1 83,3 5,9 4,4 
latex-safe 99,9 76,6 83,3 90 60 80 86,6 76,6 8,8 6,7 
latex-safe 79,9 79,9 79,9 70 70 70 79,9 70 0 0 
latex-safe 96,6 93,3 93,3 70 80 80 94,4 76,6 1,4 4,4 
latex-safe 96,9 73,3 93,3 100 70 90 87,7 86,6 9,7 11,3 
latex-safe 93,3 93,3 93,3 80 80 80 93,3 80 0 0 
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latex-safe 93,3 93,3 93,3 80 80 80 93,3 80 0 0 
latex-safe 106,6 89,9 89,9 90 70 80 95,4 80 7,4 6,6 
latex-safe 83,2 73,3 79,9 75 75 75 78,8 75 3,6 0 
latex-safe 86,6 100 100 60 65 65 95,5 63,3 5,9 2,2 
latex-safe 100 76,6 76,6 90 80 80 84,4 83,3 10,4 4,4 
latex-safe 93,3 93,3 93,3 80 80 80 93,3 80 0 0 
latex-safe 93,3 76,6 76,6 80 50 60 82,1 63,3 7,4 11,0 
latex-safe 100 76,6 76,6 90 80 80 84,4 83,3 10,4 4,4 
latex-safe 103,3 89,9 79,9 90 80 70 91,1 80 8,2 6,6 
latex-safe 76,6 73,3 73,3 100 80 80 74,4 86,6 2,9 8,8 
latex-safe 83,3 83,3 83,3 80 80 80 83,3 80 0 0 
latex-safe 93,6 83,3 96,6 70 70 70 91,1 70 4,2 0 
latex-safe 70 70 70 65 65 65 70 65 0 0 
latex-safe 86,6 86,6 86,6 70 70 70 86,6 70 0 0 
latex-safe 79,9 79,9 79,9 70 70 70 79,9 70 0 0 
latex-safe 106,6 70 86,6 80 60 80 87,7 73,3 12,5 8,9 
latex-safe 99,9 99,9 99,9 70 70 70 99,9 70 0 0 
latex-safe 99,9 96,6 83,2 100 90 80 93,2 90 6,7 6,6 
latex-safe 73,3 73,3 73,3 60 60 60 73,3 60 0 0 
latex-safe 103,3 110 109,9 70 60 70 107,6 66,6 3 4,4 
latex-safe 106,6 83,3 99,9 80 70 80 96,6 76,6 8,8 4,4 
non latex-safe 99,9 99,6 83,2 100 90 80 94,2 80 7,3 6,6 
non latex-safe 76,6 73,3 73,3 100 80 80 74,4 86,6 2,9 8,8 
non latex-safe 86,6 100 100 60 65 65 95,5 63,3 5,9 2,2 
non latex-safe 96,9 73,3 93,3 100 70 90 87,7 86,6 9,7 11,1 
non latex-safe 93,3 93,3 93,3 70 70 70 93,3 70 0 0 
non latex-safe 96,6 83,3 96,6 90 80 80 92,1 83,3 5,9 4,4 
non latex-safe 83,6 86,6 86,6 60 60 60 85,6 60 1,3 0 
non latex-safe 99,9 76,6 76,6 90 80 70 84,3 70 10,3 6,6 
non latex-safe 93,3 83,3 93,3 80 60 65 89,9 68,3 4,4 7,7 
non latex-safe 96,6 83,3 96,6 90 80 80 92,1 83,3 5,9 4,4 
non latex-safe 99,9 93,3 96,6 80 80 80 96,6 80 3,3 0 
non latex-safe 103,3 76,6 89,9 60 60 70 89,9 63,3 8,9 4,4 
non latex-safe 96,6 83,3 83,3 50 40 50 87,7 46,6 6,6 4,4 
non latex-safe 110 96,6 86,6 80 70 60 97,7 70 8,1 6,6 
non latex-safe 83,2 83,2 83,2 70 70 70 83,2 70 0 0 
non latex-safe 76,6 76,6 76,6 50 50 50 76,6 50 0 0 
non latex-safe 106,7 96 96 80 80 70 99,5 76,6 4,7 4,4 
non latex-safe 103,3 103,3 86,6 110 90 90 97,7 96,6 7,4 8,8 
non latex-safe 89,9 89,9 89,9 75 75 75 89,9 75 0 0 
non latex-safe 103,3 83,2 83,2 70 70 70 89,9 70 8,9 0 
non latex-safe 99,9 89,9 86,6 85 65 50 92,1 66,6 5,1 12,2 
non latex-safe 103,3 80 86,6 70 50 60 89,9 60 8,8 6,6 
non latex-safe 69,9 66,6 70 60 55 50 68,8 56,6 1,5 3,8 
non latex-safe 96 83,2 86,6 75 60 60 88,6 65 4,9 6,6 
non latex-safe 96 83,2 83,2 70 60 60 87,4 63,3 5,6 4,4 
non latex-safe 96 86,6 96 80 65 65 93,8 70 3,8 6,6 
non latex-safe 89,9 89,9 89,9 60 60 60 89,9 60 0 0 
non latex-safe 93,3 83,2 93,3 90 70 80 89,9 80 4,5 6,6 
non latex-safe 96 83,2 96 70 70 70 91,7 70 4,5 0 
non latex-safe 96 76,6 76,6 70 60 50 83 60 8,6 6,6 
non latex-safe 93,3 76,6 93,3 70 55 65 87,7 63,3 7,4 5,5 
non latex-safe 73,3 73,3 73,3 60 60 60 73,3 60 0 0 
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non latex-safe 83,2 79,9 79,9 70 70 70 81 70 1,4 0 
non latex-safe 86,6 79,9 79,9 80 55 60 82,1 65 2,9 10 
non latex-safe 99,9 86,6 86,6 70 60 60 91 63,3 5,9 4,4 
non latex-safe 96 83,2 83,2 80 70 70 85,4 73,3 5 4,4 
non latex-safe 79,9 79,9 73,3 70 60 60 77,7 63,3 2,9 4,4 
non latex-safe 70 70 70 65 65 65 70 65 0 0 
non latex-safe 73,3 59,9 79,9 70 70 70 71 70 7,4 0 
non latex-safe 96 83,2 83,2 70 60 60 87,4 63,3 5,6 4,4 
non latex-safe 96 83,2 83,2 70 60 60 84,3 63,3 4,6 4,4 
non latex-safe 86,6 83,2 83,2 80 70 60 87,4 70 3 6,6 
non latex-safe 79,9 79,9 79,9 70 70 70 79,9 70 0 0 
non latex-safe 99,9 83,2 99,9 90 70 70 94,3 76,6 7,4 8,8 
non latex-safe 93,3 93,3 93,3 70 70 70 93,3 70 0 0 
non latex-safe 99,9 80 83,3 80 65 70 87,7 71,6 8,1 5.05 
Tabella 5: Valori di: pressione arteriosa media (PAM) ai tempi T1,T2,T3; di frequenza cardiaca (FC) ai 
tempi T1, T2,T3; valore medio della pressione arteriosa media e della frequenza cardiaca; valore della 
variazione (∆) media della pressione arteriosa media e della frequenza cardiaca, nei casi (latex-safe) e nei 





























latex-safe 30 30 30 30 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 26 28 30 28 1,3 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 29 29 29,3 0,43 100 100 100 100 
latex-safe 28 29 29 28,67 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 30 30 30 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 29 30 28 29 0,66 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 30 30 30 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 30 29 30 0,66 100 100 100 100 0 
latex-safe 29 29 29 29 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 34 34 34 34 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 36 32 31 33 2 100 100 100 100 0 
latex-safe 28 28 28 28 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 32 32 32 32 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 35 34 35 34,6 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 31 30 30,3 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 28 28 28 28 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 31 31 31 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 34 34 34 34 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 28 30 29,3 0,9 100 100 100 100 0 
latex-safe 35 32 31 32,6 1,53 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 33 33 33 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 33 33 33 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 32 32 32 32 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 33 33 32,3 0,8 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 32 31 32 0,6 100 100 100 100 0 
latex-safe 39 39 39 39 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 36 36 36 36 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 29 29 29,3 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 33 33 32,3 0,9 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 30 30 30,3 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 27 28 27 27,3 0,4 100 100 100 100 0 
0 
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latex-safe 35 35 35 35 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 31 31 31 31 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 38 33 35 35,3 1,7 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 34 35 34 0,6 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 30 30 30 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 27 27 27 27 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 29 30 30 29,6 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 29 30 30 29,6 0,4 100 100 100 100 0 
latex-safe 35 35 35 35 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 33 33 33 0 100 100 100 100 0 
latex-safe 28 30 30 29,3 0,9 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 35 35 33,3 2,2 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 34 31 31,7 1,6 100 100 100 100 0 
latex-safe 33 30 29 30,7 1,6 100 100 100 100 0 
latex-safe 30 30 30 30,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 31 31 31,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 33 33 33 33,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 32 32 32 32,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 27 27 27 27,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 32 32 32 32,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 33 33 33 33,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 33 32 33 32,7 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 32 32 32 32,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 41 40 38 39,7 1,1 100 100 100 100 0 
non latex-safe 26 26 28 26,7 0,9 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 27 29 28,7 1,1 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 30 30 30,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 30 30 30,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 26 28 27 27,0 0,7 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 29 30 29,7 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 28 27 27 27,3 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 28 29 29,0 0,7 100 100 100 100 0 
non latex-safe 29 29 29 29,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 30 32 31,0 0,7 100 100 100 100 0 
non latex-safe 34 34 34 34,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 36 34 33 34,3 1,1 100 100 100 100 0 
non latex-safe 35 33 35 34,3 0,9 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 31 30 30,3 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 28 28 28 28,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 29 28 29,3 1,1 100 100 100 100 0 
non latex-safe 33 32 31 32,0 0,7 100 100 100 100 0 
non latex-safe 39 39 37 38,3 0,9 100 100 100 100 0 
non latex-safe 36 36 36 36,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 28 28 28,7 0,9 100 100 100 100 0 
non latex-safe 30 30 29 29,7 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 32 32 32 32,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 30 30 30,3 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 33 33 32,3 0,9 100 100 100 100 0 
non latex-safe 27 28 27 27,3 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 27 27 27 27,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 29 30 30 29,7 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 29 30 30 29,7 0,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 30 28 29,7 1,1 100 100 100 100 0 
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non latex-safe 38 33 35 35,3 1,8 100 100 100 100 0 
non latex-safe 34 30 30 31,3 1,8 100 100 100 100 0 
non latex-safe 35 31 38 34,7 2,4 100 100 100 100 0 
non latex-safe 41 38 38 39,0 1,3 100 100 100 100 0 
non latex-safe 28 28 28 28,0 0,0 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 30 29 30,0 0,7 100 100 100 100 0 
non latex-safe 29 28 31 29,3 1,1 100 100 100 100 0 
non latex-safe 31 30 28 29,7 1,1 100 100 100 100 0 
Tabella 6: Valori di: EtCO2  e di SaO2 ai tempi T1,T2,T3; valore medio di EtCO2 e di SaO2; e valore della 
variazione media di EtCO2 e di SaO2. 
 
Parametro Valore t p 
∆ medio PAM 0,774337227 non significativo 
∆ medio FC 0,25316588 non significativo 
∆ EtcO2 0,34656365 non significativo 
Tabella 7: Esito del test t di Student  
 
Degenza totale:  
La degenza totale dei 69 pazienti sottoposti a percorso latex-safe è stata 
confrontata con i valori di degenza totale media prevista dal DRG aziendale per 
ogni specifico intervento eseguito dai pazienti in esame (tab.8), non si fa quindi 
riferimento ai controlli usati per la valutazione del decorso intraoperatorio. I 
pazienti studiati presentano una degenza che rientra nel range di giorni previsto dal 
DRG aziendale (fig.16). Quattro pazienti hanno invece avuto un decorso di durata 
maggiore rispetto alla media. In ogni caso ulteriori indagini hanno permesso di 
constatare che ciò che ha determinato l’aumento delle durata della degenza non è 
comunque attribuibile all’allergia al lattice.  
  
Paziente Degenza totale (gg) Degenza totale media secondo DRG (gg) 
S. L. 1 3,60 
C. M. 1 3,60 
G. R. 1 3,60 
M. G. 1 3,60 
B. A. 1 4,42 
G. M. 1 4,63 
F. A. 1 3,60 
L. A. 1 3,60 
B. E. 1 3,25 
L. G. 2 3,60 
C. S. 1 3,60 
B. F. 1 3,60 
S. F. 1 3,60 
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M. S. 1 3,60 
F.A. 1 3,60 
B.A. 1 3,25 
P.D. 1 3,60 
C. M. 3 8,87 
V. M. 7 7,63 
L.M. 3 4,58 
C. S. 5 4,58 
G.I. 1 4,58 
L.M.C. 2 4,58 
M.C. 3 4,58 
L.L. 1 4,58 
A.F. 2 3,29 
S.L. 2 3,29 
A.J. 2 3,29 
P.F. 2 3,29 
G.R. 4 6,29 
G.M. 4 6,29 
L.G. 8 11,55 
S.F. 1 5,24 
G.E. 7 8,56 
D.R.F 43 9,89 
T.S. 1 2,13 
C.C. 8 18,26 
L.F. 1 2,85 
G. T. 8 18,26 
C. F. 3 3,60 
A. M. C. 3 3,60 
B. C. 2 3,60 
M. N. G. 2 2,50 
P. N. 2 4,63 
M. S. 3 4,42 
R. A. 1 2,50 
C. C. 1 2,63 
P. M. 1 4,63 
B. L. 1 4,13 
C. C. 2 4,63 
C. R. 4 4,10 
G. A. G. 2 4,10 
B. R. 3 4,10 
F. A. 4 4,10 
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F. F. 3 4,62 
R. C. 7 5,50 
R. C. 14 18,50 
R. C. 7 5,50 
T. E. 1 3,33 
B. M. N. 2 4,63 
C.F. 13 11,94 
F.A. 3 4,63 
M.E. 1 3,25 
M.B. 2 3,29 
M.Z. 4 5,17 
R.D.A. 15 18,26 
P.F. 1 3,60 
G.T. 1 3,60 
C.S. 2 3,66 
Tabella 8: degenza totale dei pazienti sottoposti a percorso latex-safe, messa a confronto con la degenza media 
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Degenza totale (gg) Degenza media secondo DRG (gg)
 
Figura 16: curve rappresentanti la degenza totale dei pazienti sottoposti a percorso latex-safe e la degenza 





Il test t di Student ha evidenziato che non esistono differenze statisticamente 
significative tra casi e controlli nell’ambito dei parametri considerati. Pertanto 
questo studio evidenzia che grazie all’applicazione del percorso latex-safe, 
nell’ambito del campione oggetto di studio, il paziente allergico al lattice è 
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sovrapponibile ad un paziente non allergico in termini di decorso intraoperatorio, 
indipendentemente dal tipo di intervento chirurgico eseguito, dal tipo di di 
premedicazione e di tecnica anestesiologica utilizzata. 
Inoltre la degenza totale non varia rispetto ai giorni di degenza medi previsti dal 
sistema DRG aziendale per ogni specifico tipo di intervento chirurgico, 
evidenziando presumibilmente un regolare decorso postoperatorio. L’attuazione 
della percorso latex-safe risulta essere un adeguato approccio per proteggere il 
paziente allergico dai rischi che corre all’interno di una comune sala operatoria. 
Allo stesso tempo questo studio non vuole rappresentare la risposta definitiva al 
problema dell’allergia al lattice, ma si propone di essere un “work in progress”, 
nell’attuale flusso di ricerche indirizzate sia ad un utilizzo più razionale del lattice 
che all’adeguata modalità di approccio nei confronti del paziente allergico al 
lattice.  
Oggi, a circa trenta anni dalla diffusione globale del lattice, è possibile rilevare i 
benefici di questa sostanza per le sue peculiari caratteristiche d’uso, ma allo stesso 
tempo è possibile una accurata stima del rischio che il lattice impone, 
principalmente in ambito sanitario. Ancora lontani da una sanità latex-free, 
nonostante l’esistenza di prodotti alternativi come il vinile, è bene guardare al 
futuro attraverso la messa a punto di approcci interni alla struttura sanitaria, che 
consentano di arginare il problema dell’ allergia al lattice. 
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